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ВВЕДЕНИЕ 


Долговременная  адаптация  к  силовой  тренировке,  целью 
которой  является  увеличение  силы  скелетных  мышц  проявля¬ 
ется  в  виде  миофибриллярной  гипертрофии1  -  увеличения  ко¬ 
личества  и  объёма  миофибрилл2 *.  В  семидесятых  годах  XX  века 
считалось,  что  гипертрофия  скелетных  мышц  возникает  за  счет 
повышения  уровня  гормонов  в  крови,  который  вызывает  уве¬ 
личение  скорости  транскрипции5  в  ядрах  мышечных  волокон, 
а  также  активацию  и  деление  клеток-сателлитов4  (Н.  Н.  Яко¬ 
влев,  1974;  А.  А.  Виру,  П.  К.  Кырге,  1983;  В.  А.  Рогозкин,  1988). 

С  восьмидесятых  годов  XX  века  стали  накапливаться  дан¬ 
ные,  согласно  которым  повреждение  мышечных  волокон  также 
приводило  к  увеличению  силы  и  объёма  скелетных  мышц 
(I.  Ргіебёп,  еі  аі.,  1983;  К.  В.  Агтзігоп^,  1984;  1.  Ргібёп,  II.  К)Оге11, 
К.  Ь.  ЬіеЬег,  1984;  Р.  М.  Сіагкзоп,  I.  ТгетЫау,  1988;  I.  Ргібёп, 
В.  Ь.  ЬіеЪег,  1992, 1996;  М.  I.  СіЬаІа  еі  аі.,  2000). 

В  настоящее  время  рассматриваются  три  механизма  мио¬ 
фибриллярной  гипертрофии:  повреждение  мышц,  метаболи¬ 
ческий  стресс  и  механическое  напряжение  мышц 
(В.  ЗсЬоепГеШ,  2016).  В  монографии  (А.  В.  Самсонова,  2011)  и 
учебном  пособии  (А.  В.  Самсонова,  2018)  подробно  рассмотрен 
первый  механизм,  вызывающий  гипертрофию  скелетных  мышц 
под  воздействием  силовой  тренировки  -  а  именно  их  повре¬ 
ждение.  В  настоящем  пособии  рассматривается  второй  меха¬ 
низм,  вызывающий  гипертрофию  скелетных  мышц  -  а  именно 
влияние  гормонов  на  увеличение  объёма  и  силы  скелетных 
мышц. 

Следует  отметить,  что  обобщающих  научных  монографий  и 
учебных  пособий  по  этому  вопросу  явно  недостаточно.  Среди 
книг,  изданных  на  русском  языке,  можно  выделить  три  моно¬ 
графии:  «Гормональные  механизмы  адаптации  и  тренировки» 
(А.  Виру,  1981),  «Гормоны  и  спортивная  работоспособность» 


1  Гипертрофия  -  увеличение  объёма  скелетной  мышцы. 

2  Миофибриллы  -  тонкие  белковые  нити,  расположенные  вдоль  мышечного  во¬ 

локна.  Основной  сократительный  элемент  мышечного  волокна. 

'  Транскрипция  -  первый  этап  синтеза  белка,  протекающий  в  ядрах  мышечных 
волокон. 

1  Клетки -сателлиты  -  особые  клетки,  расположенные  внутри  мышечного  во¬ 
локна. 


Введение 


(А.  А.  Виру,  П.  К.  Кырге,  1983),  «Эндокринная  система,  спорт  и 
двигательная  активность»  (2008). 

В  очень  небольшом  объёме  проблема  влияния  гормонов  на 
гипертрофию  скелетных  мышц  отражена  в  ряде  книг,  посвя¬ 
щенных  силовой  тренировке  (Б.  Перл,  2004;  М.  Н.  Біопе, 
М.  5Гопе,  \У.  А.  5апб$,  2007;  Т.  К.  ВаесЫе,  К.  ѴѴ.  Еагіе,  2008; 
Г.  П.  Виноградов,  2009;  Я.  Кинг,  Л.  Шулер,  2009;  Р.  М.  Городни¬ 
чев,  В.  Н.  Шляхтов,  2016). 

В  связи  с  явным  недостатком  книг  по  этой  тематике,  была 
поставлена  задача  подготовить  учебное  пособие  о  влиянии  си¬ 
ловой  и  аэробной  тренировки  на  гормональный  фон  и  гипер¬ 
трофию  скелетных  мышц  человека.  Следует  отметить,  что  дан¬ 
ное  пособие  не  ставит  целью  научить,  как  использовать  запре¬ 
щенные  анаболические  гормоны  (допинги)  для  наращивания 
объёма  мышц.  Этот  вопрос  описывает  ряд  популярных  книг: 
П.  Грундинг,  М.  Брахман  (1994);  Л.  Остапенко,  М.  Клестов 
(2002);  Ю.  Бомбела  (2008),  ѴѴ.  ІЛе\ѵе11уп’$  (2010). 

Данное  учебное  пособие  преследует  две  цели.  Первая  -  опи¬ 
сать  тренировочные  эффекты,  вызванные  возрастанием  гор¬ 
монального  фона  при  силовой  и  аэробной  тренировке.  Вторая 
-  снабдить  читающих  определенными  знаниями  об  эндокрин¬ 
ной  системе  человека,  её  составе,  функциях  и  механизмах  дей¬ 
ствия  гормонов,  а  также  о  положительных  и  негативных  эф¬ 
фектах  их  применения. 

Учебное  пособие  предназначено  для  магистрантов  по  дис¬ 
циплине  «Гипертрофия  скелетных  мышц  человека».  Однако 
его  могут  использовать  тренеры,  спортсмены,  а  также  инструк¬ 
торы  фитнесс-центров. 

Я  глубоко  убеждена,  что  сведения,  изложенные  в  пособии, 
должны  являться  частью  дисциплины  «Теория  и  методика 
спортивной  тренировки»,  так  как  каждый  тренер,  инструктор 
фитнес-центра  и  любой  занимающийся  должны  понимать,  что 
происходит  в  организме  человека  при  занятиях  физическими 
упражнениями,  а  также  какие  факторы  вызывают  тот  или  иной 
тренировочный  эффект. 


А.  В.  Самсонова 
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ГЛАВА  1 


СКЕЛЕТНЫЕ  МЫШЦЫ  ЧЕЛОВЕКА 

1.1.  СОСТАВ  И  СТРОЕНИЕ  СКЕЛЕТНОЙ  МЫШЦЫ 

Скелетные  мышцы,  несмотря  на  свою  внешнюю  простоту, 
представляют  собой  удивительные  по  своему  составу  и  функ¬ 
циям  сложнейшие  многоуровневые  системы.  В  организме  чело¬ 
века  скелетные  мышцы  одновременно  выполняют  ряд  разнооб¬ 
разных  функций.  Важнейшими  из  них  являются:  двигательная, 
рецепторная  и  преобразователя  энергии. 

Скелетные  мышцы  состоят  из  большого  количества  (сотни 
тысяч)  мышечных  волокон  (МВ)  -  достаточно  длинных  тонких 
нитей  (длина  может  доходить  до  12  см).  Это  основные  элементы 
мышцы,  так  как  именно  в  мышечных  волокнах  протекают  про¬ 
цессы,  приводящие  к  её  сокращению.  Каждое  мышечное  волокно 
окружено  рыхлой  соединительнотканной  оболочкой  ( эндоми - 
зием),  рис.  1.1.  Мышечные  волокна,  объединенные  в  пучки,  также 
окружены  соединительно-тканной  оболочкой  ( перимизием ).  Еще 
одна  оболочка  (эпимизий)  окружает  всю  мышцу  в  целом.  Одним 
из  важных  компонентов  мышцы  является  сухожилие.  Благодаря 
сухожилиям  усилие,  развиваемое  мышечными  волокнами,  пере¬ 
дается  звеньям  опорно-двигательного  аппарата  (ОДА)  человека. 
Кровеносные  капилляры  доставляют  к  мышечным  волокнам  пи¬ 
тательные  вещества,  гормоны,  кислород,  и  уносят  продукты  об¬ 
мена  веществ,  углекислый  газ  и  соли.  Они  окружают  мышечные 
волокна.  Также  мышечные  волокна  окружены  лимфатическими 
капиллярами,  которые  выполняют  дренажную  функцию  (отток 
тканевой  жидкости,  содержащей  продукты  обмена  веществ  и 
инородные  вещества).  Лимфа  попадает  вначале  в  лимфатиче¬ 
ские  сосуды,  между  которыми  расположены  лимфатические 
узлы,  после  этого  -  в  лимфатические  протоки,  а  затем  -  в  круп¬ 
ные  вены  шеи.  К  мышечным  волокнам  подходят  двигательные 
нервы,  которые  передают  возбуждающие  импульсы  из  централь¬ 
ной  нервной  системы  (ЦНС)  мышцам.  От  мышечных  волокон  от¬ 
ходят  чувствительные  нервы,  которые  несут  от  рецепторов,  рас¬ 
положенных  внутри  мышцы,  информацию  о  её  состоянии:  «те¬ 
кущей»  длине  и  скорости  сокращения. 


1.2.  Состав  и  строение  мышечного  волокна,  миофибриллы  и  саркомера 


Скелетные  мышцы  человека  состоят  из  волокон  трех  типов. 
Мышечные  волокна  типа  I  -  медленные,  красные,  устойчивые  к 
утомлению  (в  мышце  их  приблизительно  50%).  Мышечные  во¬ 
локна  типа  ИА-  быстрые,  белые,  устойчивые  к  утомлению  (в 
мышце  их  приблизительно  35%).  Мышечные  волокна  типа  ИВ  - 
быстрые,  белые,  быстроутомляемые  (в  мышце  их  приблизи¬ 
тельно  15%).  Мышечные  волокна  объединены  в  пучки.  В  каждом 
пучке  содержатся  волокна  различных  типов,  которые  располо- 
жены  в  виде  мозаики.  На  соотношение  в  мышце  различных  ти¬ 
пов  мышечных  волокон  (композицию  мышечных  волокон)  вли¬ 
яет  ряд  факторов:  генетические  особенности  человека,  располо- 
жение  мышцы,  пол,  возраст  и  характер  тренировки  (А.  В.  Самсо¬ 
нова,  2018). 


Сухожилие 


Эпимизий 

Иеримизий 

Эндомизий 


. 

Мышечное 
і  волокно 


Кость 


Эпимизий 


Кровеносный  сосуд 

Эндомизий 

Мышечное  волокно 

Миофибрилла 


Перимизий  Пучок 
а>  мышечных  волокон 


Рис.  1.1.  Строение  скелетной  мышцы  человека  (Е.  N.  МагіеЬ,  2015) 


1.2.  СОСТАВ  И  СТРОЕНИЕ  МЫШЕЧНОГО  ВОЛОКНА, 
МИОФИБРИЛЛЫ  И  САРКОМЕРА 

Мышечное  волокно  имеет  вид  удлиненного  цилиндра  с  за¬ 
кругленными  концами.  Оно,  подобно  термосу,  имеет  две  обо¬ 
лочки.  Внешняя  оболочка  мышечного  волокна  называется  ба¬ 
зальной  мембраной  (рис.  1.2).  От  нее  отходят  коллагеновые 
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волокна,  связывающие  базальную  мембрану  с  эндомизием. 
Внутренняя  оболочка  мышечного  волокна  называется  сарколем¬ 
мой  ( плазмалеммойУ .  Между  этими  двумя  оболочками  в  углубле¬ 
ниях  сарколеммы  располагаются  клетки-сателлиты  (миосател- 
литоциты). 


базальная  мембрана  ядро  клетка-сателлит 


миофибрилла  сарколемма 


Рис.  1.2.  Мышечное  волокно  (В.  Л.  Быков,  1998).  Рисунок  модифицирован 

Клетки-сателлиты  (рис.  1.3)  играют  важную  роль  в  гипертро¬ 
фии  мышечного  волокна.  В  обычных  условиях  они  не  проявляют 
высокой  активности,  однако  при  выполнении  силовых  упражне¬ 
ний  или  приёме  анаболических  гормонов  активность  клеток-са¬ 
теллитов  увеличивается,  они  начинают  делиться.  Это  приводит  к 
повышенному  синтезу  белка.  Клетки-сателлиты  также  участвуют 
в  регенерации  мышечных  волокон.  На  поверхности  клеток-са¬ 
теллитов  располагаются  особые  рецепторы  -  белки  к  которым 
присоединяются  гормоны,  вызывающие  в  дальнейшем  гипер¬ 
трофию  мышечного  волокна  и  всей  мышцы  в  целом. 

Объём  внутри  мышечного  волокна  заполнен  желеобразным 
коллоидным  раствором  -  саркоплазмой.  В  ней  протекают  актив¬ 
ные  биохимические  процессы  расщепления  и  синтеза  разнооб¬ 
разных  органических  веществ.  Внутри  саркоплазмы  содержатся: 
миофибриллы,  ядра  (миоядра),  рибосомы,  эндоплазматическая 
сеть,  комплекс  Гольджи,  лизосомы;  митохондрии  и  другие  раз¬ 
нообразные  вещества. 


5  Некоторые  авторы  называют  сарколеммой  оболочку  мышечного  волокна,  вклю¬ 
чающую  базальную  мембрану  и  плазмалемму. 
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мышечного  волокна,  миофибриллы  и  саркомера 


Базальная  мембрана 
Плазмалемма 

Клетка-сателлит 


■  Миоядро 


б 

Рис.  1.3.  (а)  Электронная  микрофотография,  показывающая  клетки-сателлиты  в 
мышце  крыла  перепела,  который  был  подвергнут  перегрузке  посредством  рас¬ 
тяжения:  5  -  типичная  клетка-сателлит,  ш  -  клетка-сателлит  соседнего  волокна, 
в  стадии  миобласта  и,  вероятно,  в  процессе  миграции;  (б)  схематичное  изобра¬ 
жение  типичной  клетки-сателлита  ().  Г).  МасОои^аІІ,  2003) 

Основу  мышечных  волокон  составляют  миофибриллы  -  длин¬ 
ные  тонкие  белковые  нити,  идущие  от  одного  конца  мышечного 
волокна  к  его  другому  концу.  Миофибриллы  состоят  из  большого 
количества  (более  20000)  цилиндрических  элементов  - 
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саркомеров,  которые  расположены  последовательно,  друг  за  дру¬ 
гом  вдоль  миофибриллы  (рис.  1.4). 


2-диски 


Рис.  1 .4.  Схема  строения  миофибриллы 

Друг  от  друга  саркомеры  отделяются  2-дисками.  Миофиб- 
риллу  можно  сравнить  со  стеблем  бамбука,  длинные  секции  ко¬ 
торого  соединяются  друг  с  другом  толстыми  дисками.  Так  как 
миофибриллы  идут  от  одного  конца  мышечного  волокна  до  дру¬ 
гого,  их  длина  соответствует  длине  волокна.  Внутри  саркомера 
находится  большое  количество  толстых  и  тонких  филаментов, 
организованных  в  сложные  шестиугольные  структуры,  напоми¬ 
нающие  пчелиные  соты.  В  саркомере  миофибриллы  диаметром 
1  мкм  таких  элементов  более  1000  (А.  В.  Самсонова,  Г.  А.  Самсо¬ 
нов,  А.  Г.  Катранов,  2017). 

В  ядрах  мышечного  волокна  находятся  молекулы  дезоксирибо¬ 
нуклеиновой  кислоты  (ДНК),  которые  содержат  генетическую  ин¬ 
формацию,  необходимую  для  синтеза  белков.  В  обычном  состоя¬ 
нии  ядра  расположены  под  сарколеммой.  Однако  при  силовой 
тренировке  и  регенерации  мышечного  волокна  некоторые  ядра 
располагаются  в  центре  мышечного  волокна.  Количество  ядер, 
как  и  миофибрилл,  в  мышечном  волокне  достаточно  большое:  от 
нескольких  сотен  до  нескольких  тысяч.  На  поверхности  ядер  мы¬ 
шечных  волокон  имеются  рецепторы  анаболических  гормонов. 
При  присоединении  гормона  к  рецептору  в  мышечном  волокне 
усиливаются  анаболические  процессы,  следствием  чего  является 
увеличение  объёма  и  силы  мышцы. 

Недалеко  от  ядер  на  поверхности  шероховатой  эндоплазма¬ 
тической  сети  располагаются  рибосомы.  Они  предназначены  для 
синтеза  белка.  Каждую  миофибриллу  окружает 


15 


1.3.  Синтез  белков  в  мышечных  волокнах 


саркоплазматический  ретикулум,  который  содержит  ионы  каль¬ 
ция,  необходимые  для  сокращения  мышечного  волокна. 

Рядом  с  ядрами  также  расположен  комплекс  Гольджи,  в  кото 
ром  происходит  формирование  структур  белков  и  некоторых 
других  веществ.  В  комплексе  Гольджи  формируются  лизосомы, 
предназначенные  для  отбора  и  уничтожения  измененных  и  по¬ 
врежденных  компонентов  мышечных  волокон. 

В  пространстве  между  миофибриллами  располагаются  мито¬ 
хондрии,  в  которых  протекает  окисление  углеводов,  жиров  и  ами¬ 
нокислот  до  углекислого  газа  и  воды  с  использованием  кисло¬ 
рода.  За  счет  энергии,  выделяющейся  в  митохондриях  при  окис¬ 
лении,  осуществляется  синтез  аденозинтрифосфата  (АТФ). 

В  саркоплазме  мышечного  волокна  кроме  АТФ  имеются  также 
молекулы  аденозиндифосфата  (АДФ)  и  аденозинмонофосфата 
(АМФ),  гранулы  гликогена,  креатинфосфата,  липидов,  белков  и 
(или)  их  компонентов  (миоглобина,  ферментов  и  аминокислот), 
а  также  экстрактивных6  веществ. 

1.3.  СИНТЕЗ  БЕЛКОВ  В  МЫШЕЧНЫХ  ВОЛОКНАХ 

Синтез  белков  в  мышечных  волокнах  протекает  в  не¬ 
сколько  этапов.  В  настоящее  время  принято  различать  три  этапа 
синтеза  белка:  транскрипцию,  рекогницию  и  трансляцию  (рис. 
1.5). 

Первый  этап  синтеза  белка  ( транскрипция )  протекает  в  ядрах 
мышечных  волокон.  Транскрипция  -  это  процесс  синтеза  моле¬ 
кулы  информационной  РНК  (иРНК)  на  участке  молекулы  ДНК 
(гене).  Установлено,  что  транскрипция  начинается  с  разрыва  во¬ 
дородных  связей  между  двумя  цепями  ДНК.  Затем  происходит 
«раскручивание»  участка  спирали  ДНК.  Специальный  фермент  - 
РНК-полимераза,  двигаясь  по  цепи  ДНК,  подбирает  по  принципу 
комплементарное™7  нуклеотиды8  и  соединяет  их  в  цепочку. 


6  Экстрактивный  -  полученный  путём  извлечения  (экстрагирования). 

'  Принцип  комплементарности  -  принцип  по  которому  нуклеотиды,  содер¬ 
жащие  азотистое  основание  аденин  (А)  взаимодействуют  только  с  нуклеотидами, 
содержащими  азотистое  основание  тимин  (Т),  а  нуклеотиды,  содержащие  азоти¬ 
стое  основание  гуанин  (Г)  взаимодействуют  только  с  нуклеотидами,  соодержа- 
щими  азотистое  основание  цитозин  (Ц)  или  урацил  (У). 

8  Нуклеотид  -  элемент  ДНК  или  РНК.  Состоит  из  азотистого  основания,  угле¬ 
вода  и  фосфорной  кислоты. 
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а 


Рис.  1.5.  Схема  этапов  синтеза  белка 
Обозначения:  а  -  транскрипция,  б  -  трансляция 

В  результате  на  одной  из  цепей  ДНК  синтезируется  молекула 
иРНК  (рис.  1.5а).  Таким  образом  происходит  переписывание 
(транскрипция)  информации  о  структуре  синтезируемого  белка 
с  участка  ДНК.  Затем  иРНК  выходит  из  ядра  в  саркоплазму  мы¬ 
шечного  волокна  и  перемещается  в  область  рибосом.  ДНК  вос¬ 
станавливает  свою  структуру. 

Доказано,  что  силовая  тренировка  приводит  к  увеличению  ко¬ 
личества  ядер  в  мышечном  волокне  (Р.  КасН  еі  аі.,  1999а).  Это  уве¬ 
личение  связано  с  усиленным  делением  клеток-сателлитов  при 
повреждении  мышечного  волокна  или  под  воздействием 
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повышенного  гормонального  фона.  Возрастание  количества 
ядер  в  мышечном  волокне  создает  предпосылки  для  увеличения 
синтеза  белка,  так  как  увеличивается  количество  иРНК,  синтези¬ 
руемой  в  ядрах  мышечных  волокон. 

Второй  этап  синтеза  белка  ( рекогніщия )  проходит  в  сарко¬ 
плазме  МВ.  В  процессе  рекогниции  транспортные  РНК  (тРНК)  со¬ 
единяются  с  аминокислотами  и  перемещают  их  в  область  рибо¬ 
сом.  Так  как  существуют  20  основных  аминокислот  (участвую¬ 
щих  в  синтезе  белка),  то  существуют  и  более  20  видов  тРНК.  Вто¬ 
рой  этап  синтеза  белка  -  рекогницию  -  называют  еще  этапом  ак¬ 
тивации  аминокислот.  Установлено,  что  для  каждой  аминокис¬ 
лоты  имеются  свои  специфические  ферменты,  которые  участ¬ 
вуют  в  её  активации.  Эти  ферменты  проявляют  высокую  актив¬ 
ность  в  присутствии  ионов  магния  (М§2+). 

Третий  этап  синтеза  белка  ( трансляция )  протекает  на  рибосо¬ 
мах  (рис.  1.56).  После  того,  как  молекула  иРНК  переместится  в 
туннель,  расположенный  между  малой  и  большой  субъедини¬ 
цами  рибосомы,  к  ней  присоединяются  тРНК  с  аминокислотами. 
Между  аминокислотами  последовательно  по  мере  их  присоеди¬ 
нения  возникают  прочные  пептидные  связи.  В  результате  из 
аминокислот,  перемещаемых  тРНК  в  область  рибосом,  формиру¬ 
ется  пептидная  цепь  (белковая  молекула)  в  соответствии  с  ин¬ 
формацией,  закодированной  в  иРНК. 

Завершение  синтеза  называется  терминацией.  После  оконча¬ 
ния  формирования  пептидной  цепи  включается  фактор  осво¬ 
бождения,  и  белковая  молекула  (полипептидная  цепь)  отделя¬ 
ется  от  рибосомы.  Таким  образом  образуется  первичная  струк¬ 
тура  белка. 

После  того  как  пептидная  цепь  отходит  от  рибосомы,  она  при¬ 
нимает  свою  биологически  активную  форму,  т.е.  сворачивается 
определенным  образом.  Однако,  часто  это  невозможно  до  тех 
пор,  пока  новообразованная  полипептидная  цепь  не  подверг¬ 
нется  процессингу  или  посттрансляционной  модификации  (А.  Ле- 
нинджер,  1985). 

Процессинг  белковой  молекулы  протекает  в  шероховатой  эн¬ 
доплазматической  сети,  на  поверхности  которой  расположены 
рибосомы,  а  также  в  комплексе  Гольджи.  В  результате  процес¬ 
синга  от  полипептидной  цепи  удаляются  или,  наоборот,  к  ней 
присоединяются  определенные  химические  группы.  Это  приво¬ 
дит  к  тому,  что  синтезированный  белок  приобретает  определен¬ 
ную  пространственную  вторичную,  а  затем  и  третичную  струк¬ 
туры.  Для  образования  правильной  трехмерной  структуры  с  ещё 
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не  свернувшейся  пептидной  цепью  связываются  особые  белки  - 
шапероны.  Связывание  пептидной  цепи  с  шаперонами  защищает 
её  от  контактов  с  другими  белками,  и  тем  самым  создает  условия 
для  нормального  сворачивания  растущего  пептида.  После  этого 
зрелый  белок  в  комплексе  Гольджи  заключается  в  капсулу  и  в 
виде  пузырька  экспортируется  к  месту  своего  назначения. 

Аналогичным  образом  осуществляется  синтез  молекул  основ¬ 
ных  сократительных  (миозина,  актина,  тропонина,  тропомио- 
зина),  а  также  ряда  структурных  белков  (дистрофина,  спектрина, 
десмина)  мышечного  волокна.  Следует  отметить,  что  синтез 
белка  требует  огромных  затрат  энергии.  Так,  только  для  присо- 
единения  одной  аминокислоты  к  полипептидной  цепи  синтѳзи- 
руемого  белка  используется  по  меньшей  мере  пять  молекул  АТФ, 
поэтому  процесс  синтеза  белка  во  многом  зависит  от  скорости 
восстановления  уровня  АТФ  в  мышечных  волокнах.  Большие  за¬ 
траты  энергии  при  синтезе  белка  диктуют  необходимость  превы¬ 
шения  калорийностью  питания  атлетов  энергетических  затрат  в 
период  набора  мышечной  массы. 


1.4.  ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


Основу  скелетных  мышц  составляют  мышечные  волокна. 
Их  сотни  тысяч.  Мышечные  волокна,  пучки  мышечных  волокон 
и  вся  мышца  в  целом  окружены  соединительно-тканными  обо¬ 
лочками.  Мышцы  человека  состоят  из  волокон  трех  типов.  Мы¬ 
шечные  волокна  типа  I  -  медленные,  красные,  устойчивые  к 
утомлению  (в  мышце  их  приблизительно  50%).  Мышечные  во¬ 
локна  типа  ПА-  быстрые,  белые,  устойчивые  к  утомлению  (в 
мышце  их  приблизительно  35%).  Мышечные  волокна  типа  ІІВ  - 
быстрые,  белые,  быстроутомляемые  (в  мышце  их  приблизи¬ 
тельно  15%). 

Мышечное  волокно  имеет  две  оболочки,  между  которыми 
расположены  клетки-сателлиты,  играющие  важную  роль  в  мио- 
фибриллярной  гипертрофии  мышц.  Объём  внутри  мышечного 
волокна  заполнен  желеобразным  коллоидным  раствором  -  сар¬ 
коплазмой.  В  ней  протекают  активные  биохимические  процессы 
расщепления  и  синтеза  разнообразных  органических  веществ, 
обеспечивающих  энергетическое  снабжение  сократительного 
аппарата.  Внутри  саркоплазмы  содержатся:  миофибриллы,  ядра 
(миоядра),  рибосомы,  эндоплазматическая  сеть,  комплекс  Голь¬ 
джи,  лизосомы;  митохондрии,  а  также  другие  разнообразные  ве¬ 
щества. 
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Основу  мышечных  волокон  составляют  миофибриллы  -  длин¬ 
ные  тонкие  белковые  нити,  идущие  от  одного  конца  мышечного 
волокна  к  его  другому  концу.  Миофибриллы  состоят  из  цилин- 
дрических  элементов  -  саркомеров,  которые  расположены  по- 
следовательно,  друг  за  другом  вдоль  миофибриллы.  Друг  от 
друга  саркомеры  отделяют  2-диски. 

Синтез  белков  в  мышечных  волокнах  протекает  в  три  этапа. 
Первый  этап  синтеза  белка  (транскрипция)  протекает  в  ядрах 
мышечных  волокон.  Транскрипция  -  это  процесс  синтеза  моле¬ 
кулы  иРНК  на  участке  молекулы  ДНК  (гене).  Второй  этап  синтеза 
белка  -  рекогниция  -  проходит  в  саркоплазме  мышечного  во¬ 
локна.  В  процессе  рекогниции  тРНК  соединяются  с  аминокисло¬ 
тами  и  транспортируют  их  в  область  рибосом.  Третий  этап  син¬ 
теза  белка  -  трансляция  -  происходит  на  рибосомах.  Из  амино¬ 
кислот,  перемещаемых  тРНК  в  область  рибосом,  формируется 
пептидная  цепь  (белковая  молекула)  в  соответствии  с  информа¬ 
цией,  закодированной  в  иРНК.  Эта  пептидная  цепь  представляет 
первичную  структуру  белка.  После  этого  молекула  белка  подвер¬ 
гается  процессингу,  который  протекает  на  поверхности  шерохо¬ 
ватой  эндоплазматической  сети  и  в  комплексе  Гольджи.  В  зави¬ 
симости  от  того,  какой  белок  синтезируется,  в  дальнейшем  фор¬ 
мируется  вторичная,  третичная,  а  иногда  и  четвертичная  струк¬ 
туры  белка.  Из  синтезированных  белков  формируются  миофиб¬ 
риллы  и  другие  структурные  элементы  мышечного  волокна. 
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КОНТРОЛЬНЫЕ  ВОПРОСЫ 

1.  Каковы  основные  функции  мышцы? 

2.  Перечислите  основные  компоненты  мышцы. 

3.  Какое  количество  мышечных  волокон  содержат  скелет¬ 
ные  мышцы? 

4.  Какова  основная  функция  мышечных  волокон? 

5.  Как  называются  оболочки,  окружающие  мышечные  во- 
локна,  пучки  мышечных  волокон  и  всю  мышцу  в  целом? 

6.  Где  расположены  рибосомы  в  мышечном  волокне? 

7.  Какие  функции  выполняют  кровеносные  и  лимфатиче¬ 
ские  капилляры? 

8.  Где  расположены  молекулы  ДНК? 

9.  Опишите  функции  лизосом  и  где  они  формируются? 

10.  Дайте  характеристику  различным  типам  мышечных  во¬ 
локон. 

11.  Как  расположены  мышечные  волокна  различных  типов  в 
скелетной  мышце? 

12.  Что  такое  композиция  мышечных  волокон? 

13.  Какие  факторы  влияют  на  композицию  мышечных  воло¬ 
кон? 

14.  Опишите  состав  мышечного  волокна. 

15.  Какова  функция  клеток-сателлитов? 

16.  Дайте  характеристику  основным  компонентам  мышеч¬ 
ного  волокна. 

17.  Из  каких  элементов  состоят  миофибриллы? 

18.  Дайте  краткую  характеристику  этапам  синтеза  белка  в 
МВ. 

19.  Опишите  первый  этап  синтеза  белка  -  транскрипцию. 

20.  Опишите  второй  этап  синтеза  белка  -  рекогницию. 

21.  Опишите  третий  этап  синтеза  белка  -  трансляцию. 

22.  Опишите  этап  завершения  синтеза  белка  -  терминацию 
и  процессинг. 
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ГЛАВА  2 


ЭНДОКРИННАЯ  СИСТЕМА  ЧЕЛОВЕКА 

2.1.  СВОЙСТВА  ЭНДОКРИННОЙ  СИСТЕМЫ  ЧЕЛОВЕКА 

Биохимические  и  физиологические  процессы  в  различных 
органах  и  тканях  протекают  строго  упорядоченно  и  согласовано 
между  собой  благодаря  наличию  регуляторных  систем,  которые 
эти  процессы  координируют.  Особенно  важную  роль  регулятор¬ 
ные  системы  играют  в  поддержании  метаболического4  гомео¬ 
стаза  при  мышечной  деятельности,  когда  повышается  интенсив¬ 
ность  использования  веществ  и  изменяется  их  обмен.  Основ¬ 
ными  регуляторными  системами  организма  человека  являются 
нервная  и  эндокринная  системы  (Э.  Н.  Несен,  А.  А.  Осипенко, 
2000). 

Нервная  система  -  целостная  морфологическая  и  функцио¬ 
нальная  совокупность  различных  взаимосвязанных  нервных 
структур,  которая  осуществляет  быструю  регуляцию  деятельно¬ 
сти  всех  систем  организма  человека  и  реакцию  на  изменение 
условий  внутренней  и  внешней  среды. 

Эндокринная  система  -  совокупность  органов,  частей  органов, 
отдельных  клеток,  секретирующих  в  кровь,  лимфу  и  тканевую 
жидкость  высокоактивные  регуляторные  факторы  -  гормоны 
(М.  Г.  Ткачук,  И.  А.  Степаник,  2010;  Ю.  А.  Афанасьев  с  соавт., 
2012).  Эндокринная  система  оказывает  более  медленную  и  про¬ 
должительную  по  сравнению  с  нервной  системой  регуляцию  всех 
биохимических  и  физиологических  процессов,  имеющих  отно¬ 
шение  к  мышечной  деятельности. 

Между  нервной  и  эндокринной  системами  существует  тесная 
взаимосвязь  и  соподчинение.  Эндокринная  система  работает 
под  контролем  нервной  системы.  Координирующим  центром 
этих  систем  является  гипоталамус,  который  является  одновре¬ 
менно  и  элементом  нервной  системы  человека,  и  эндокринной 
железой. 


Метаболизм  (обмен  веществ)  -  комплекс  биохимических  и  физиологических 
процессов,  который  обеспечивает  поступление  в  организм  веществ  из  окружаю¬ 
щей  среды,  усвоение  их,  превращение  в  тканях,  а  также  выведение  продуктов  об- 
мена  (метаболитов)  из  организма  во  внешнюю  среду. 


Глава  2.  Эндокринная  система  человека 


2.2.  СОСТАВ  ЭНДОКРИННОЙ  СИСТЕМЫ  ЧЕЛОВЕКА 

Эндокринная  система  состоит  из  специализированных  эн¬ 
докринных  желёз,  или  желёз  внутренней  секреции.  Основными  эн¬ 
докринными  железами  являются:  гипоталамус,  эпифиз,  гипо¬ 
физ,  щитовидная  железа,  тимус,  поджелудочная  железа,  надпо¬ 
чечники,  гонады  (яички  и  яичники)  (рис.  2.1). 


Эпифиз 


Тимус 


Гипоталамус 
Гипофиз  — 

Щитовидная 
железа  - 


И 


! 


Надпочечник 


Поджелудочная 

железа 


Яичко 


* 


Яичник 


Рис.  2.1.  Расположение  основных  эндокринных  желёз  в  теле  человека 

Гипоталамус  -  отдел  промежуточного  мозга.  Является  выс¬ 
шим  нервным  центром  регуляции  эндокринных  функций.  Гипо¬ 
таламус  контролирует  работу  эндокринной,  иммунной,  а  также 
вегетативной  систем.  Кроме  того,  он  выполняет  целый  ряд  дру¬ 
гих  функций.  Гипоталамус  вырабатывает  гормоны  (либерины  и 
статины),  регулирующие  деятельность  передней  доли  гипофиза. 

Эпифиз  ( шишковидное  тело)  -  эндокринная  железа,  представ¬ 
ленная  небольшим  шишковидным  телом  серовато-красноватого 
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цвета,  располагающимся  в  верхней  части  промежуточного  мозга. 
Эпифиз  вырабатывает  гормоны  мелатонин,  серотонин  и  другие. 

Гипофиз  -  небольшая  железа,  расположенная  под  гипоталаму¬ 
сом.  Состоит  из  трех  долей:  аденогипофиза  (передняя  доля);  про¬ 
межуточной  доли  и  нейрогипофиза  (задней  доли). 

В  аденогипофизе  вырабатывается  шесть  гормонов  в  ответ  на 
выделение  гормонов  гипоталамусом.  Связь  между  гипоталаму¬ 
сом  и  аденогипофизом  осуществляет  специальная  система  кро¬ 
вообращения,  транспортирующая  эти  гормоны  из  гипоталамуса 
в  переднюю  долю  гипофиза  (Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997). 

Среди  гормонов,  выделяемых  в  гипофизе,  различают  тройные 
гормоны ,  регулирующие  функции  периферических  эндокринных 
желёз,  и  эффекторные  гормоны ,  непосредственно  действующие 
на  клетки  или  органы-мишени. 

Ктропным  гормонам  относятся:  адренокортикотропный  гор¬ 
мон  (АКТГ),  регулирующий  функции  коркового  слоя  надпочеч¬ 
ников;  тиреотропный  гормон  (ТТГ),  активирующий  щитовидную 
железу;  гонадотропные  гормоны  (лютеинизирующий  гормон 
(лютеотропин)  и  фолликостимулирующий  гормон),  влияющие 
на  функции  половых  желез,  в  частности  на  секрецию  тестосте¬ 
рона.  Эффекторными  гормонами  являются  соматотропный  гор¬ 
мон  (СТГ)  и  пролактин,  контролирующий  деятельность  молоч¬ 
ных  желез. 

Промежуточная  доля  гипофиза  почти  не  развита  у  человека. 
Задняя  доля  гипофиза  секретирует  два  эффекторных  гормона: 
вазопрессин  и  окситоцин. 

Щитовидная  железа  -  самая  крупная  из  желез  внутренней  сек¬ 
реции.  Располагается  на  шее  впереди  трахеи  и  на  боковых  стен¬ 
ках  гортани.  В  этой  железе  синтезируются  гормоны  трийодтиро- 
нин  (Тз)  и  тироксин  (Т4),  которые  поступают  в  кровь  и  лимфу  и 
стимулируют  все  виды  обмена  в  организме  человека. 

Тимус  (вилочковая  железа)  -  орган  лимфопоэза10  человека  и 
многих  видов  животных,  в  котором  происходит  созревание, 
дифференцировка  и  иммунологическое  «обучение»  Т-клеток  им¬ 
мунной  системы.Тимус  расположен  в  верхней  части  грудной 
клетки,  сразу  за  грудиной.  В  тимусе  вырабатываются  гормоны: 
тимулин,  тимузин,  тимопоэтин  и  другие. 

Поджелудочная  железа  -  удлиненное  образование,  располо¬ 
женное  в  брюшной  полости  и  тесно  примыкающее  к 


Лимфопоэз  (лимфоцитопоэз  или  лимфоцитообразование)  —  совокупность  про¬ 
цессов  дифференцировки,  пролиферации,  формирования  лимфоидных  клеток, 
приводящий  к  образованию  лимфоцитов. 
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двенадцатиперстной  кишке.  Поджелудочная  железа  функциони¬ 
рует  как  железа  внешней  секреции,  выделяя  панкреатический 
сок,  содержащий  пищеварительные  ферменты,  и  как  железа 
внутренней  секреции,  секретируя  гормоны:  глюкагон,  инсулин  и 
соматостатин.  Производя  гормоны,  поджелудочная  железа  при¬ 
нимает  важное  участие  в  регуляции  углеводного,  жирового  и 
белкового  обмена. 

Надпочечники-  парные  эндокринные  железы,  расположенные 
над  верхней  частью  почек  позвоночных  животных  и  человека. 
Надпочечники  состоят  из  коркового  и  мозгового  слоев.  В  корко¬ 
вом  слое  надпочечников  образуются:  минералокортикоиды  (аль- 
достерон);  глюкокортикоиды  (кортизол  и  кортикостерон);  гона- 
докортикоиды  (андрогены  и  эстрогены).  В  мозговом  слое  обра¬ 
зуются  катехоламины  -  адреналин  и  норадреналин. 

Гонады  -  органы  человека,  продуцирующие  половые  клетки. 
Гонады  обладают  эндокринной  активностью,  вырабатывая  поло¬ 
вые  гормоны.  Женские  гонады  называются  яичниками,  они  выра¬ 
батывают  эстрогены  -  женские  половые  гормоны.  Основными 
представителями  эстрогенов  являются  эстрадиол  и  прогестерон. 
Мужские  гонады  называют  семенниками  (яичками),  они  выраба¬ 
тывают  андрогены  -  мужские  половые  гормоны,  основным 
представителем  которых  является  тестостерон. 

Общими  свойствами  (А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005)  эн¬ 
докринных  желез  являются: 

1.  Отсутствие  внешних  протоков.  Продуцируемые  эндокрин¬ 
ными  железами  гормоны  всасываются  непосредственно  в 
кровь,  проходящую  через  железу. 

2.  Небольшие  размеры  и  вес. 

3.  Малые  концентрации  гормонов  в  крови. 

4.  Избирательность  действия  гормонов  на  определенные  ткани 
и  органы-мишени,  имеющие  специальные  рецепторы  на  по¬ 
верхности  органа  или  внутри  него. 

5.  Специфичность  вызываемых  функциональных  эффектов. 

6.  Быстрое  разрушение  гормона  (период  распада  в  крови  адре¬ 
налина  и  норадреналина  составляет  около  0,5  -  2,5  мин.,  гор¬ 
монов  гипофиза  -  10-15  мин. 

Очень  важным  свойством  эндокринной  системы  является 
наличие  системы  обратной  связи  о  концентрации  гормона  в 
крови.  Чаще  всего  это  отрицательная  обратная  связь:  при  из¬ 
бытке  в  крови  какого-либо  гормона  секреция  этого  гормона 
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соответствующей  железой  снижается,  а  при  недостатке  увели¬ 
чивается. 

Процесс  выделения  гормонов  характеризуется  следующими 
особенностями  (М.  Н.  81опе,  М.  81опе,  \Ѵ.  А.  Запйз,  2007). 

1.  Секреция  осуществляется  в  очень  малых  количествах.  Мно¬ 
гие  гормоны  выделяются  пульсирующим  типом. 

2.  Гормоны  не  действуют  на  орган,  который  их  секретирует,  а 
только  на  ткань-мишень. 

3.  Ткани-мишени  могут  быть  отдельными,  или  расположен¬ 
ными  во  многих  местах. 

4.  Нарушения  деятельности  эндокринных  желез  могут  прояв¬ 
ляться  в  их  чрезмерной  активности  -  гиперфункции  или 
ослаблении  активности  -  гипофункции . 

5.  Отдельные  эндокринные  железы  анатомически  не  связаны 
между  собой  и  находятся  на  достаточно  большом  расстоянии 
друг  от  друга,  однако  функционально  все  они  взаимосвязаны 
и  представляют  единую  эндокринную  систему. 

2.3.  ОБЩАЯ  ХАРАКТЕРИСТИКА  ГОРМОНОВ 

Гормоны  (др.-греч.  орраоз  -  возбуждаю,  побуждаю  к  дей¬ 
ствию)  -  биологически  активные  вещества  органической  при¬ 
роды,  вырабатывающиеся  в  специализированных  клетках  желез 
внутренней  секреции. 

Термин  «гормон»  был  впервые  использован  в  работах  англий¬ 
ских  физиологов  У.  Бейлиса  и  Э.  Старлинга  в  1902  году 
(V.  М.  Вауіізз,  Е.  Н.  8іаг1іп§,  1902). 

По  химической  структуре  выделяют  три  основных  типа  гор¬ 
монов:  стероидные,  белково-пептидные  и  производные  амино¬ 
кислот  (Н.  И.  Волков  с  соавт.,  2000). 

Химическая  структура  стероидных  гормонов  напоминает 
структуру  холестерина  и  большинство  этих  гормонов  являются 
его  производными.  Они  являются  жирорастворимыми,  поэтому 
легко  проникают  через  клеточные  мембраны.  Рецепторы  стеро¬ 
идных  гормонов  расположены  внутри  клетки . 

Белково-пептидные  гормоны  синтезируются  из  аминокислот 
и  могут  быть  пептидами  (от  2  до  50  аминокислот)  и  полипепти¬ 
дами  -  белками  со  сложной  пространственной  структурой. 

Гормоны  -  производные  аминокислот,  синтезируются  из 
аминокислоты  тирозина. 
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Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл  (1997)  белково-пептидные  гор¬ 
моны  и  гормоны  -  производные  аминокислот  относят  к  группе 
нестероидных  гормонов. 

Белково-пептидные  гормоны  и  гормоны  -  производные  ами¬ 
нокислот  не  являются  жирорастворимыми,  поэтому  они  не  могут 
легко  пересекать  клеточные  оболочки.  Рецепторы  этих  гормонов 
расположены  на  поверхности  клетки. 

А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб,  (2005)  выделяют  следующие 
функции  гормонов: 

1.  Изменение  обмена  веществ  в  тканях  (метаболическое  дей¬ 
ствие). 

2.  Активация  генетического  аппарата,  регулирующего  рост  и 
формообразование  различных  органов  тела. 

3.  Запуск  различных  функций  (например,  выделение  из  печени 
глюкозы  в  кровь  при  работе). 

4.  Модуляция  текущей  активности  органов  (например,  измене¬ 
ние  частоты  сердцебиений  при  эмоциональных  состояниях 
организма). 

2.4.  МЕХАНИЗМ  ДЕЙСТВИЯ  ГОРМОНОВ 

Механизм  действия  гормонов  состоит  в  следующем.  Гормоны 
в  небольших  количествах  поступают  в  кровь  и  после  переноса 
кровью  оказывают  регулирующее  влияние  на  метаболизм  и  фи¬ 
зиологические  функции  органов  ( органов-мишеней )  или  тканей 
(тканей-мишеней).  В  клетках  органов-мишеней  (тканей-мише¬ 
ней)  имеются  особые  белки,  которые  называются  рецепторами 
гормонов.  Эти  белки  находятся  или  внутри  органа-мишени  (если 
химическая  природа  гормона  -  стероид),  или  встраиваются  в  его 
внешнюю  мембрану  (если  химическая  природа  гормона  -  белок 
или  производные  аминокислот).  Рецепторы  гормонов  способны 
связываться  только  с  определенными  гормонами,  поэтому  ор¬ 
ганы-мишени  (ткани-мишени)  избирательно  извлекают  из  про¬ 
текающей  крови  только  те  гормоны,  которые  необходимы  дан¬ 
ному  органу  для  регуляции  в  нём  обмена  веществ.  Каждый  тип 
рецепторов  обладает  уникальной  трехмерной  структурой,  кото¬ 
рая  соответствует  структуре  определенного  гормона,  благодаря 
чему  и  обеспечивается  специфичность  рецептора  (М.  Р.  Дешене, 
К.  Дохи,  2008).  Взаимодействие  гормона  и  его  рецептора  сравни¬ 
вают  с  принципом  взаимодействия  замка  (рецептора)  и  ключа 
(гормона),  когда  лишь  подходящим  ключом  можно  открыть 
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соответствующий  замок.  В  результате  этого  взаимодействия  воз¬ 
никает  комплекс  « гормон-рецептор ».  Каждая  клетка  (в  том  числе 
и  мышечное  волокно)  содержит  от  2000  до  10000  рецепторов 
(Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997). 


Стероидный  гормон  проникает  в  клетку 

\  Клеточная  мембрана 

мРНК  обеспечивает 
белковый  синтез  в 
цитоплазме 


мРНК  “покидает”  ядро 


Комплекс  гормон-рецептор 
активирует  ДНК  клетки, 
образующую  мРНК 


Гормон  присоединяется  к 
специфичному  рецептору 
или  ядре 


Ядро 


Рис.  2.2.  Механизм  действия  стероидного  гормона 
(Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997) 


На  рис.  2.2.  показан  механизм  действия  стероидного  гормона. 
Благодаря  легкому  проникновению  внутрь  клетки  стероидный 
гормон  связывается  со  специфичным  для  него  рецептором.  Об¬ 
разовавшийся  комплекс  «гормон-рецептор»  приникает  в  ядро 
клетки  и  взаимодействует  с  ДНК,  активируя  гены,  ответственные 
за  синтез  определенных  белков.  Это  процесс  называется  актива¬ 
цией  генов.  В  ответ  на  активацию  генов  в  ядрах  клетки  происхо¬ 
дит  синтез  иРНК  (мРНК),  которая  затем  поступает  в  цитоплазму 
клетки  и  обеспечивает  белковый  синтез. 

Нестероидные  гормоны  (белково-пептидные  и  производные 
аминокислот)  не  могут  легко  проникать  через  оболочку  клетки, 
поэтому  они  вступают  во  взаимодействие  с  рецепторами,  кото¬ 
рые  находятся  на  её  поверхности.  Гормон,  прикрепляясь  к  ре¬ 
цептору,  вызывает  серию  ферментных  реакций,  которые  приво¬ 
дят  к  образованию  внутриклеточного  переносчика  («курьера»). 
Наиболее  изученным  курьером  является  циклический  аденозин- 
монофосфат  (цАМФ),  рис.  2.3. 
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АТФ  %  Протеки  у 

Протеин  киназы  * 

киназы  (активные) 

(неактивные) 

Субстрат  (а 
'  (неактивный) 


цАМФ  активирует 
протеинкиназы  (ферменты), 


Нестероидные  гормоны  не  могут 

проходить  через  клеточную  мембрану 

Аденилатникла  ія  ч™  "РивОДит  к  клеточным  " 
Аденилатциклаза  изменениям  и  гормональным 

образует  цАМФ  эффектам 

Гормон  присоединяется  к  '‘О 

специфическому  рецептору 

на  клеточной  мембране 

Клеточная 
мембрана 


Комплекс  гормон-рецептор 
активирует  аденилатциклазу 
в  клетке 


Ядро 


Рис.  2.3.  Механизм  действия  нестероидного  гормона 
(Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997) 


Прикрепление  гормона  к  рецептору  активирует  фермент  аде¬ 
нилатциклазу,  которая  находится  на  оболочке  клетки.  Фермент 
катализирует  образование  цАМФ  из  АТФ,  который  имеется  в  ци¬ 
топлазме  клетки.  Образовавшийся  цАМФ  может  вызывать  раз¬ 
личные  физиологические  реакции,  такие  как  активацию  клеточ¬ 
ных  ферментов,  изменение  проницаемости  оболочки  клетки, 
обеспечение  белкового  синтеза,  изменение  клеточного  метабо¬ 
лизма,  стимуляцию  клеточных  выделений  (Дж.  X.  Уилмор, 
Д.  Л.  Костилл,  1997). 

Считается,  что  степень  воздействия  гормона  на  орган-ми¬ 
шень  пропорциональна  его  концентрации  в  крови  (Ь,.  ЗЬегѵѵоосІ, 
2004).  Однако  это  не  совсем  правильно.  Уровни  гормонов  в  крови 
не  всегда  отражают  действительную  их  активность,  поскольку 
количество  рецепторов,  принадлежащих  клетке,  может  изме¬ 
ниться.  Тем  самым  повышается  или  понижается  её  чувствитель¬ 
ность  к  определенному  гормону.  Чаще  всего  увеличение  концен¬ 
трации  гормонов  приводит  к  сокращению  числа  соответствую¬ 
щих  рецепторов.  Когда  это  происходит,  чувствительность  клетки 
к  определенному  гормону  снижается.  Иногда  клетка  может  отре¬ 
агировать  на  продолжительное  увеличение  концентрации  гор¬ 
монов  увеличением  числа  рецепторов.  В  этом  случае  её  чувстви¬ 
тельность  к  данному  рецептору  повышается  (Дж.  X.  Уилмор, 
Д.  Л.  Костилл,  1997). 

Наибольшее  влияние  на  концентрацию  гормона  в  крови  ока¬ 
зывает  скорость  секреции.  А.  Дж.  Рогол,  У.  Дж.  Кремер  (2008) 
указывают,  что  скорость  секреции  большинства  гормонов  непо¬ 
стоянна.  Их  концентрация  в  кровяном  русле  также  непостоянна, 
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что  может  быть  обусловлено  как  прерывистым  характером  сек¬ 
реции,  так  и  изменениями  в  характере  обменных  процессов, 
протекающих  в  организме  человека.  Так,  концентрация  инсу¬ 
лина  в  крови  варьирует  ежеминутно  в  зависимости  от  времени 
приёма  и  состава  пищи,  отклоняясь  от  среднего  уровня,  который, 
как  правило,  определяется  соотношением  мышечной  массы  и 
жировой  ткани  (висцеральной  или  подкожной).  Уровень  гормона 
роста  в  крови  человека  изменяется  волнообразно  в  течение  дня 
в  зависимости  от  особенностей  питания  и  сна.  Содержание  АКТГ 
и  кортизола  также  обычно  подвержено  циклическим  колебаниям 
в  течение  дня  (высокий  уровень  в  утренние  часы  и  низкие  уровни 
вечером  и  ночью)  у  тех,  кто  спит  в  ночное  время.  Нарушение  этих 
ритмов  может  привести  к  бесплодию  или  нарушениям  менстру¬ 
ального  цикла. 

М.  Н.  51опе,  М.  Біопе,  \У.  А.  Запбз  (2008)  выделяют  следующие 
факторы,  влияющие  на  результат  действия  гормона  на  орган-ми¬ 
шень  (ткань-мишень): 

1.  Концентрация  гормона  в  крови. 

2.  Вид  (свободный  или  связанный  с  транспортными  белками). 

3.  Состояние  органа-мишени  (ткани-мишени). 

4.  Количество  активных  рецепторов. 

Известно,  что  одним  из  основных  факторов,  вызывающих  ги¬ 
пертрофию  скелетных  мышц  (увеличение  их  объёма)  является 
возрастание  в  крови  человека  концентрации  анаболических  гор¬ 
монов.  Возрастание  концентрации  гормонов  может  происхо¬ 
дить: 

1.  Естественным  путём. 

2.  Путём  введения  определённой  дозы  гормона  в  организм  че¬ 
ловека. 

3.  Посредством  двигательной  активности. 

Например,  в  период  полового  созревания  в  крови  юношей 
увеличивается  концентрация  тестостерона.  Это  приводит  к  су¬ 
щественной  гипертрофии  их  скелетных  мышц.  При  заболевании 
сахарным  диабетом  типа  1  в  крови  человека  значительно  повы¬ 
шен  уровень  глюкозы.  Для  нормализации  состояния  человека  в 
его  организм  в  виде  инъекций  вводится  инсулин.  Доказано,  что 
при  тренировке  в  крови  занимающегося  значительно  увеличива¬ 
ется  количество  соматотропного  гормона  (СТГ),  соматомедиато- 
ров  (в  особенности  инсулиноподобного  фактора  роста  ИФР-1), 
тестостерона  и  инсулина  (К.  Наккіпеп  еі  аі.,  2000;  К.  ОезсЬепез, 
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ѴѴ.  [.  Кгаетег,  2002; }.  О.  МасОои^аІІ,  2003).  Все  эти  гормоны  ока¬ 
зывают  анаболическое  действие  на  скелетные  мышцы. 

А.  А.  Виру  (1981)  выделяет  13  закономерностей  формирова¬ 
ния  эндокринного  ансамбля  крови  во  время  выполнения  физи¬ 
ческих  упражнений: 

1.  Изменение  концентрации  гормонов  в  крови  может  вызывать 
быстрые  реакции,  реакции  умеренной  интенсивности  и  ре¬ 
акции  с  лаг-периодом  (запаздыванием). 

2.  Большинство  гормональных  изменений  зависит  от  интен¬ 
сивности  упражнений. 

3.  Отношения  между  мощностью  упражнений  и  амплитудой 
изменений  у  различных  гормонов  неодинаково. 

4.  Механизм  отдаленной  активации  определяет  зависимость 
гормональных  изменений  от  длительности  работы. 

5.  В  состоянии  утомления  активность  гормональных  систем, 
ответственных  за  мобилизацию  энергетических  и  пластиче¬ 
ских  ресурсов  организма  снижается. 

6.  Под  влиянием  тренировки  увеличиваются  функциональные 
возможности  эндокринной  системы,  изменяется  количество 
рецепторов  гормонов  в  тканях. 

7.  Гормональные  изменения  во  время  мышечной  работы  могут 
модулироваться  индивидуальными  особенностями  различ¬ 
ных  звеньев  эндокринной  системы. 

8.  Значительное  влияние  на  гормональные  изменения  оказы¬ 
вает  эмоциональное  состояние. 

9.  Высокий  исходный  уровень  гормона  в  крови  в  результате 
предстартового  возбуждения  или  воздействия  других  факто¬ 
ров  может  значительно  изменить  эндокринный  ответ  на  фи¬ 
зическую  нагрузку. 

10.  Гормональные  сдвиги,  возникающие  при  выполнении  физи¬ 
ческих  упражнений,  зависят  от  циркадного,  месячного  и  се¬ 
зонного  ритмов. 

11.  Важным  условием  модулирования  многих  гормональных  из¬ 
менений  во  время  выполнения  упражнений  является  обеспе¬ 
ченность  углеводами. 

12.  На  модулирование  гормональных  изменений  во  время  вы¬ 
полнения  упражнений  оказывают  влияние  также  условия 
среды  (температура,  атмосферное  давление  и  др). 

13.  При  значительной  интенсивности  гормональных  изменений 
их  выраженность,  а  иногда  даже  их  направленность  зависят 
от  объёма  плазмы  и  скорости  элиминации  (устранения)  гор¬ 
мона  из  крови. 
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А.  С.  Солодков  и  Е.  Б.  Сологуб  (2005)  указывают,  что  выполне¬ 
ние  кратковременной  и  малоинтенсивной  мышечной  работы  не 
вызывает  заметных  изменений  концентрации  гормонов  в  крови 
и  моче.  Значительные  мышечные  нагрузки  вызывают  состояние 
напряжения  в  организме,  повышенную  секрецию  СТГ,  АКТГ,  ва- 
зопрессина,  глюкокортикоидов,  альдостерона,  адреналина,  но¬ 
радреналина  и  паратгормона11.  Реакции  эндокринной  системы 
меняются  в  зависимости  от  особенностей  спортивных  упражне¬ 
ний.  В  каждом  отдельном  случае  создается  сложная  система  гор¬ 
мональных  взаимоотношений  с  какими-либо  гормонами.  Их  ре¬ 
гулирующее  влияние  на  метаболические  и  энергетические  про¬ 
цессы  осуществляется  вместе  с  другими  биологически  актив¬ 
ными  веществами  и  зависит  от  состояния  связывающих  гормоны 
рецепторов  клеток-мишеней. 

С  увеличением  тяжести  работы,  повышением  её  мощности  и 
напряженности  (особенно  на  соревнованиях)  происходит  повы¬ 
шение  секреции  адреналина,  норадреналина  и  кортикоидов.  Од¬ 
нако  гормональные  реакции  у  нетренированных  лиц  и  квалифи¬ 
цированных  спортсменов  заметно  различаются.  У  людей,  не 
подготовленных  к  физическим  нагрузкам,  наступает  быстрый  и 
очень  большой  выброс  в  кровь  этих  гормонов,  но  запасы  их  не¬ 
велики  и  вскоре  наступает  их  истощение,  ограничивающее  рабо¬ 
тоспособность.  У  тренированных  спортсменов  функциональные 
резервы  надпочечников  существенно  увеличены.  Секреция  ка¬ 
техоламинов  (адреналина  и  норадреналина)  не  является  чрез¬ 
мерной,  она  более  равномерна  и  намного  более  длительна. 

2.5.  ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Основными  регуляторными  системами  организма  человека 
являются  нервная  и  эндокринная.  Эндокринная  система  -  сово¬ 
купность  структур:  органов,  частей  органов,  отдельных  клеток, 
секретирующих  в  кровь,  лимфу  и  межклеточную  жидкость  высо¬ 
коактивные  регуляторные  факторы  -  гормоны.  Между  нервной  и 
эндокринной  системами  существует  тесная  взаимосвязь  и  со¬ 
подчинение.  Нервная  система  посредством  эндокринной  си¬ 
стемы  управляет  обменом  веществ.  Координирующим  центром 
этих  систем  является  гипоталамус. 


Паратгормон  (паратиреоидный  гормон)  -  гормон,  производимый  паращи¬ 
товидными  железами. 
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В  состав  эндокринной  системы  входят  специализированные 
эндокринные  железы,  или  железы  внутренней  секреции.  Основ¬ 
ными  эндокринными  железами  являются:  гипоталамус,  эпифиз, 
гипофиз,  щитовидная  железа,  тимус,  поджелудочная  железа, 
надпочечники,  гонады  (яички,  яичники). 

Эндокринные  железы  выделяют  в  кровь  биологически  актив¬ 
ные  вещества  -  гормоны.  По  химической  структуре  гормоны  де¬ 
лятся  на  три  типа:  стероидные,  белково-пептидные  и  производ¬ 
ные  аминокислот. 

Гормоны  в  небольших  количествах  поступают  в  кровь  и  после 
переноса  кровью  оказывают  регулирующее  влияние  на  метабо¬ 
лизм  и  физиологические  функции  органов-мишеней.  В  клетках 
органов- мишеней  имеются  особые  белки,  которые  называются 
рецепторами  гормонов.  Рецепторы  стероидных  гормонов  нахо¬ 
дятся  внутри  клеток  органа-мишени,  а  рецепторы  белково-пеп¬ 
тидных  гормонов  и  производных  аминокислот  встраиваются  во 
внешнюю  мембрану  клеток  органа-мишени.  Рецепторы  гормо¬ 
нов  способны  связываться  только  с  определенными  гормонами, 
поэтому  органы-мишени  избирательно  извлекают  из  протекаю¬ 
щей  крови  только  те  гормоны,  которые  необходимы  данному  ор¬ 
гану  для  регуляции  в  нём  обмена  веществ. 

На  результат  действия  гормона  влияют:  концентрация  гор¬ 
мона  в  крови;  свободное  или  связанное  состояние  гормона;  со¬ 
стояние  органа-мишени  (ткани-мишени);  количество  активных 
рецепторов. 
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Контрольные  вопросы 


КОНТРОЛЬНЫЕ  ВОПРОСЫ 


1.  Что  такое  эндокринная  система? 

2.  Какие  функции  выполняет  эндокринная  система? 

3.  Дайте  определение  метаболизму. 

4.  Перечислите  основные  эндокринные  железы. 

5.  Опишите  основные  функции  гипоталамуса  и  какие  гормоны 
он  вырабатывает. 

6.  Где  расположен  эпифиз  и  какие  гормоны  он  вырабатывает? 

7.  Где  расположен  гипофиз?  Опишите  его  состав. 

8.  Какие  гормоны  вырабатывает  гипофиз? 

9.  В  чем  отличие  тропных  гормонов  от  эффекторных? 

10.  Какая  эндокринная  железа  самая  крупная?  Какие  гормоны 
она  вырабатывает? 

11.  Что  представляет  собой  лимфопоэз  и  в  какой  железе  он  про¬ 
текает? 

12.  Где  расположена  поджелудочная  железа  и  каковы  её  функ¬ 
ции? 

13.  Где  вырабатывается  гормон  инсулин? 

14.  Какие  гормоны  вырабатываются  корой  надпочечников? 

15.  Где  синтезируются  катехоламины  и  какие  они  выполняют 
функции? 

16.  Каковы  свойства  эндокринных  желез? 

17.  Дайте  классификацию  и  характеристику  гормонам. 

18.  Каковы  функции  гормонов? 

19.  Опишите  особенности  процесса  выделения  гормонов. 

20.  Опишите  механизм  действия  стероидных  гормонов. 

21.  Опишите  механизм  действия  нестероидных  гормонов  (бел¬ 
ково-пептидных  и  производных  аминокислот). 

22.  Какие  факторы  определяют  результат  действия  гормона  на 
орган-мишень? 

23.  Опишите  факторы,  влияющие  на  скорость  секреции  гормо¬ 
нов. 


34 


ГЛАВА  3 


АДАПТАЦИЯ  ОРГАНИЗМА  ЧЕЛОВЕКА  К 
ФИЗИЧЕСКИМ  НАГРУЗКАМ 

Организм  человека  устроен  таким  образом,  что,  попадая  в 
новые  для  него  условия,  он  может  к  ним  приспособиться.  Такое 
свойство  организма  человека  получило  название  адаптация. 

Адаптация  -  структурно-функциональная  перестройка  орга¬ 
низма,  позволяющая  обеспечить  жизнеспособность  организма  в 
изменяющихся  условиях  и  представляющая  собой  процесс  адек¬ 
ватного  приспособления  организма  к  окружающей  среде  (Г.  Се- 
лье,  1960;  П.  К.  Анохин,  1971;  В.  П.  Казначеев,  1980;  А.  С.  Солод- 
ков,  1982;  Ф.  3.  Меерсон,  М.  Г.  Пшенникова,  1988;  В.  Н.  Платонов, 
2005;  Н.  Ыеѵѵіоп,  2006). 

Основная  задача  адаптации  состоит  в  поддержании  постоян¬ 
ства  внутренней  среды  организма  -  гомеостаза.  Гомеостаз  -  от¬ 
носительное,  колеблющееся  в  строго  очерченных  границах  по¬ 
стоянство  внутренней  среды  -  крови,  лимфы,  тканевой  жидко¬ 
сти,  а  также  устойчивость  основных  физиологических  функций: 
артериального  давления,  ЧСС  и  др.  Термин  «адаптация»  тесно 
связан  с  понятием  «стресс». 

3.1.  СТРЕСС  И  ЕГО  СТАДИИ 

Стресс  -  неспецифическая  (общая)  реакция  организма  на 
воздействие,  нарушающее  его  гомеостаз. 

Г.  Селье  (1960)  установил,  что  на  разные  по  качеству,  но  силь¬ 
ные  раздражители  (стресс)  организм  всегда  отвечает  стандарт¬ 
ными  реакциями,  которые  были  названы  им  общим  адаптацион¬ 
ным  синдромом. 

Согласно  Г.  Селье  (1960),  стандартные  реакции  связаны  с  из¬ 
менениями  в  эндокринной  системе  человека.  Г.  Селье  (1960)  вы¬ 
делил  три  стадии  стресса. 

Первая  стадия  (стадия  тревоги)  возникает  после  начала  воз¬ 
действия  стрессора.  В  стадии  тревоги  в  кровь  выбрасывается  гор¬ 
мон  адреналин,  что  позволяет  резко  повысить  деятельность  сер¬ 
дечной  и  дыхательной  систем,  начать  мобилизацию  углеводных 
и  жировых  источников  энергии.  В  этой  стадии  подавляются 
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функции  щитовидной  и  половых  желез,  в  результате  чего  нару¬ 
шаются  анаболические  процессы  синтеза  белков  и  РНК;  отмеча¬ 
ется  снижение  иммунных  свойств  организма  -  уменьшается  ак¬ 
тивность  тимуса  и  количества  лимфоцитов  в  крови. 

Вторая  стадия  (стадия  резистентности)  характеризуется  по¬ 
вышением  устойчивости  организма  человека  к  стрессовым  фак¬ 
торам.  В  этой  стадии  возрастает  секреция  гормонов  коркового 
слоя  надпочечников,  повышается  содержание  в  крови  углевод¬ 
ных  источников  энергии;  возникает  преобладание  концентра¬ 
ции  в  крови  норадреналина  над  адреналином  -  это  обеспечивает 
оптимизацию  вегетативных  изменений  и  экономизацию  энер¬ 
готрат;  повышается  тканевая  устойчивость  к  действию  на  орга¬ 
низм  неблагоприятных  факторов  среды;  возрастает  работоспо¬ 
собность. 

Третья  стадия  (стадия  истощения)  возникает  при  чрезмерно 
сильных  и  длительных  раздражениях.  В  этой  стадии  функцио¬ 
нальные  резервы  организма  исчерпываются,  происходит  исто¬ 
щение  гормональных  и  энергетических  ресурсов,  падает  артери¬ 
альное  давление,  уменьшается  сопротивляемость  организма  к 
повреждающим  воздействиям. 

Спортивную  тренировку  можно  рассматривать  как  адапта¬ 
цию  организма  спортсмена  к  нагрузкам  определенной  направ¬ 
ленности  (Н.  Н.  Яковлев,  1955;  1974;  Л.  В.  Киселев,  1986; 

В.  И.  Козлов,  А.  А.  Гладышева,  1977;  М.  Ф.  Иваницкий,  1985; 
М.  И.  Калинский,  В.  А.  Рогозкин,  1989;  А.  С.  Солодков,  1990;  2000; 
2005;  В.  Н.  Платонов,  1988;  2005;  ѴѴ.  М.  Хаізіогзку,  \Ѵ.  ].  Кгаетег, 
2006;  Э.  К.  Фрай,  Ю.  М.  Стейннакер,  Р.  Миузен,  2008). 

Э.  К.  Фрай,  Ю.  М.  Стейннакер,  Р.  Миузен,  (2008)  находят,  что 
теория  стресса  Г.  Селье  прекрасно  описывает  как  кратковремен¬ 
ные  ответы  организма  человека  на  стрессовое  воздействие,  воз¬ 
никающие  в  результате  однократного  тренировочного  занятия, 
так  и  долговременные,  возникающие  вследствие  выполнения 
тренировочных  программ  в  течение  продолжительного  времени. 

Авторы  выделяют  следующие  стадии  общего  адаптационного 
синдрома  применительно  к  спортивной  тренировке  (рис.  3.1): 

Первая  стадия  (стадия  тревоги).  После  начала  интенсивного 
тренировочного  занятия  организм  спортсмена  реагирует  на 
стресс.  7 
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Рис.  3.1.  Общий  адаптационный  синдром  в  применении  к  спортивной  трени¬ 
ровке  (Э.  К.  Фрай,  Ю.  М.  Стейннакер,  Р.  Миузен,  2008) 


Действие  стрессоров  воспринимается  различными  рецепто¬ 
рами  тела  и  через  кору  больших  полушарий  передается  на  гипо¬ 
таламус,  посредством  которого  включаются  нервные  и  нейрогу¬ 
моральные  механизмы  адаптации.  При  этом  происходит  актива¬ 
ция  двух  основных  систем:  симпатоадреналовой  системы  (по 
симпатическим  волокнам  к  мозговому  слою  надпочечников  по¬ 
ступают  рефлекторные  влияния,  вызывающие  срочный  выброс  в 
кровь  адреналина);  гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системы,  активируемой  под  действием  адреналина. 

Образуемые  в  гипоталамусе  вещества  -  либерины  с  током 
крови  передаются  в  переднюю  долю  гипофиза,  и  уже  через  две 
минуты  усиливают  секрецию  АКТГ,  который,  в  свою  очередь,  че¬ 
рез  10  минут  вызывает  увеличенный  выброс  гормонов  коркового 
слоя  надпочечников  -  глюкокортикоидов  и  альдостерона.  Вме¬ 
сте  с  повышенной  секрецией  СТГ  и  норадреналина  эти  гормо¬ 
нальные  изменения  обусловливают  мобилизацию  энергетиче¬ 
ских  ресурсов  организма,  активацию  обменных  процессов  и  по¬ 
вышение  тканевой  сопротивляемости. 

После  завершения  тренировочного  занятия  в  идеальном  слу¬ 
чае  организм  спортсмена  переходит  во  вторую  стадию  -  стадию 
резистентности.  Находясь  в  этой  стадии  организм  спортсмена 
противостоит  биологическим  изменениям,  вызванным  трениро¬ 
вочным  воздействием. 
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В  третьей  стадии  (стадии  адаптации)  организм  спортсмена 
приспосабливается  к  первоначальному  стрессовому  воздей¬ 
ствию  и  переходит  на  новый  уровень  биологического  функцио¬ 
нирования.  У  спортсмена  улучшаются  спортивные  показатели. 

Если  организм  спортсмена  не  способен  должным  образом  от¬ 
вечать  на  воздействие  тренировочной  нагрузки,  после  стадии 
тревоги  он  переходит  в  стадию  истощения,  которая  характери¬ 
зует  состояние  спортсмена,  называемое  перетренированностью. 

Согласно  А.  А.  Виру,  (1981)  основными  компонентами  меха¬ 
низма  общей  адаптации  являются: 

1.  Мобилизация  энергетических  ресурсов  организма  для  энер¬ 
гетического  обеспечения  функций. 

2.  Мобилизация  пластического  резерва  организма  и  адаптив¬ 
ный  синтез  ферментных  и  структурных  белков. 

3.  Мобилизация  защитных  функций  организма. 

Целенаправленный  синтез  белка,  то  есть  пластическое  обес¬ 
печение  функции,  является  обязательным  компонентом  как  об¬ 
щего,  так  и  специфического  приспособления  (рис.  3.2). 


3.2.  ВИДЫ  АДАПТАЦИИ  И  ТРЕНИРОВОЧНОГО  ЭФФЕКТА 

Различают  срочную  и  долговременную  адаптацию  орга¬ 
низма  спортсмена  к  тренировочным  воздействиям. 

Срочная  адаптация  -  это  структурно-функциональная  пере¬ 
стройка,  происходящая  в  организме  спортсмена  непосред¬ 
ственно  во  время  выполнения  физических  упражнений.  Основ¬ 
ной  целью  срочной  адаптации  является  создание  оптимальных 
условий  для  функционирования  мышц,  прежде  всего,  за  счет 
увеличения  их  энергоснабжения.  В  связи  с  этим,  значительно 
ускоряются  реакции  катаболизма12  при  одновременном  сниже¬ 
нии  скорости  анаболических ь  процессов  (в  основном,  синтеза 
елков),так  как  в  ходе  катаболических  реакций  выделяется  энер- 
гия  (Н.  Н.  Яковлев,  1974;  М.  И.  Калинский,  В.  А.  Рогозкин,  1989; 
Н.  И.  Волков  с  соавт.,  2000;  В.  Н.  Платонов,  2005). 


ле^л^п^враііцаютс^м^еі^лы'меньшего^юме'імГ  К°Т°РЫХ  КРУПНЫв ' 

Анаболизм  -  совокупность  химических  реакций  синтеза. 
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Рис.  3.2.  Структура  адаптационных  процессов  в  организме  человека 
(А.  А.  Виру,  1981) 

Долговременная  адаптация  -  структурно-функциональная  пе¬ 
рестройка,  происходящая  в  организме  в  ответ  на  длительное  или 
многократное  воздействие  физической  нагрузки.  Долговремен¬ 
ная  адаптация  протекает  в  организме  спортсмена  в  промежутках 
между  тренировочными  занятиями  (В.  Н.  Платонов,  2005; 
С.  С.  Михайлов,  2009). 

С  этой  точки  зрения,  гипертрофию  скелетных  мышц  можно 
рассматривать  как  процесс  их  долговременной  адаптации  к  фи¬ 
зическим  нагрузкам  определенной  направленности. 

При  гипертрофии  скелетных  мышц  приспособительные  изме¬ 
нения  происходят  на  уровне  органов  и  систем,  тканей,  клеток, 
внутриклеточных  структур:  ядер,  митохондрий,  рибосом,  моле¬ 
кул  структурных  и  сократительных  белков,  ключевых  фермен¬ 
тов.  Такой  широкий  спектр  адаптационных  изменений  -  от  от¬ 
дельной  молекулы  до  целого  органа  или  системы  -  находит  свое 
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отражение  в  морфологических,  биохимических  и  функциональ¬ 
ных  особенностях,  которые  проявляются  во  всех  тканях  и  орга¬ 
нах  тренированного  организма.  Функциональные,  биохимиче¬ 
ские  и  морфологические  перестройки  при  мышечной  деятельно¬ 
сти  охватывают  весь  организм,  включая  как  регуляторные  (нерв¬ 
ная  и  эндокринная),  так  и  транспортные  (сердечно-сосудистая, 
мочеполовая)  системы  (М.  И.  Калинский,  В.  А.  Рогозкин,  1989). 

Различают  миофибриллярную  и  саркоплазматическую  гипер¬ 
трофию  скелетных  мышц.  При  миофибриллярной  гипертрофии 
объём  мышц  увеличивается  за  счет  возрастания  объёма  и  коли¬ 
чества  миофибрилл.  Результатом  миофибриллярной  гиппертро- 
фии  является  увеличение  силы  скелетных  мышц.  При  саркоплаз¬ 
матической  гипертрофии  увеличение  объёма  скелетных  мышц 
происходит  за  счет  возрастания  объёма  саркоплазмы  мышечных 
волокон.  Повышение  этого  показателя  происходит  за  счет  увели¬ 
чения  в  мышечном  волокне  энергетических  веществ  (креатин- 
фосфата,  гликогена),  миоглобина,  объёма  и  количества  митохон¬ 
дрий,  а  также  за  счет  воды.  Саркоплазматическая  гипертрофия 
скелетных  мышц  приводит  к  возрастанию  их  выносливости. 

Тяжелоатлеты  и  пауэрлифтеры  стремятся  к  миофибрилляр¬ 
ной  гипертрофии  скелетных  мышц,  а  болибилдеры  для  увеличе¬ 
ния  объёма  мышц  используют  как  миофибриллярную,  так  и  сар¬ 
коплазматическую  гипертрофию. 

В  спортивной  практике  для  оценки  срочной  и  долговремен¬ 
ной  адаптации  используют  различные  показатели,  которые  ха- ' 
рактеризуют  срочный,  отставленный  и  кумулятивный  трениро¬ 
вочные  эффекты  (С.  С.  Михайлов,  2009). 

Срочный  тренировочный  эффект  выражается  через  показа¬ 
тели,  характеризующие  срочную  адаптацию  организма  спортс¬ 
мена  к  тренировочной  нагрузке. 

Отставленный  тренировочный  эффект  выражается  через  по¬ 
казатели,  характеризующие  изменения  в  организме  спортсмена 
в  ближайшие  дни  после  тренировки. 

Кумулятивный  тренировочный  эффект  выражается  через  по¬ 
казатели,  характеризующие  долговременную  адаптацию  орга¬ 
низма  спортсмена  к  тренировочной  нагрузке.  Большую  роль  в 
адаптации  организма  человека  к  изменяющимся  условиям  иг¬ 
рают  железы  внутренней  секреции. 
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3.3.  ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Адаптация  -  структурно-функциональная  перестройка  ор¬ 
ганизма,  позволяющая  обеспечить  жизнеспособность  организма 
в  изменяющихся  условиях  и  представляющая  собой  процесс 
адекватного  приспособления  организма  к  окружающей  среде. 
Основная  задача  адаптации  состоит  в  поддержании  постоянства 
внутренней  среды  организма  -  гомеостаза.  Термин  «адаптация» 
тесно  связан  с  понятием  «стресс».  Стресс  -  неспецифическая  (об¬ 
щая)  реакция  организма  на  воздействие,  нарушающее  его  гомео¬ 
стаз.  Согласно  теории  Ганса  Селье,  существуют  три  стадии 
стресса:  тревоги,  резистентности  и  истощения. 

Спортивную  тренировку  можно  рассматривать  как  адапта¬ 
цию  организма  спортсмена  к  нагрузкам  определенной  направ¬ 
ленности.  Применительно  к  спортивной  тренировке  выделяют 
следующие  стадии:  тревоги,  резистентности  и  адаптации.  Если 
организм  спортсмена  не  способен  должным  образом  отвечать  на 
воздействие  тренировочной  нагрузки,  после  стадии  тревоги,  ор¬ 
ганизм  спортсмена  переходит  в  стадию  истощения,  которая  ха¬ 
рактеризует  состояние  спортсмена,  называемое  перетрениро- 
ванностью. 

Различают  срочную  и  долговременную  адаптацию  к  трениро¬ 
вочным  воздействиям.  Гипертрофию  скелетных  мышц  можно 
рассматривать  как  долговременную  адаптацию  к  физическим 
нагрузкам  определенной  направленности. 

Различают  миофибриллярную  и  саркоплазматическую  гипер¬ 
трофию  скелетных  мышц.  При  миофибриллярной  гипертрофии 
объём  мышц  увеличивается  за  счет  возрастания  объёма  и  коли¬ 
чества  миофибрилл.  Результатом  миофибриллярной  гиппертро- 
фии  является  увеличение  силы  скелетных  мышц.  При  саркоплаз¬ 
матической  гипертрофии  увеличение  объёма  скелетных  мышц 
происходит  за  счет  возрастания  объёма  саркоплазмы  мышечных 
волокон.  Повышение  этого  показателя  происходит  за  счет  увели¬ 
чения  в  мышечном  волокне  энергетических  веществ  (креатин- 
фосфата,  гликогена),  миоглобина,  объёма  и  количества  митохон¬ 
дрий,  а  также  за  счет  воды.  Саркоплазматическая  гипертрофия 
скелетных  мышц  приводит  к  возрастанию  их  выносливости. 

В  спортивной  практике  для  оценки  срочной  и  долговремен¬ 
ной  адаптации  используют  различные  показатели,  которые  ха¬ 
рактеризуют  срочный,  отставленный  и  кумулятивный  трениро¬ 
вочные  эффекты.  Срочный  тренировочный  эффект  выражается 
через  показатели,  характеризующие  срочную  адаптацию 
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организма  спортсмена  к  тренировочной  нагрузке.  Отставленный 
тренировочный  эффект  выражается  через  показатели,  характе- 
ризующие  изменения  в  организме  спортсмена  в  ближайшие  дни 
после  тренировки.  Кумулятивный  тренировочный  эффект  выра¬ 
жается  через  показатели,  характеризующие  долговременную 
адаптацию  организма  спортсмена  к  тренировочной  нагрузке. 


КОНТРОЛЬНЫЕ  ВОПРОСЫ 

1.  Дайте  характеристику  адаптации  организма  человека  к 
стрессовым  воздействиям. 

2.  Сформулируйте  понятие  «стресс».  Опишите  стадии  реакции 
на  стресс  по  Г.  Селье. 

3.  Опишите  стадии  общего  адаптационного  синдрома  приме¬ 
нительно  к  спортивной  тренировке. 

4.  Какие  основные  компоненты  механизма  общей  адаптации 
по  А.  А.  Виру? 

5.  Укажите  виды  адаптации  организма  человека  к  тренировоч¬ 
ным  воздействиям. 

6.  Какие  виды  гипертрофии  скелетных  мышц  вы  знаете? 

7 .  Что  такое  тренировочный  эффект?  Какие  виды  тренировоч¬ 
ного  эффекта  вы  знаете? 
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ГЛАВА  4 


ФИЗИЧЕСКАЯ  НАГРУЗКА  И  СОМАТОТРОПНЫЙ 
ГОРМОН  (СТГ) 

4.1.  ОБЩАЯ  ХАРАКТЕРИСТИКА 

Соматотропный  гормон  (СТГ),  известный  обычно  как  гор¬ 
мон  роста  (ГР  или  Сго\\4Н  Ногтопе  -  СН),  является  полипептидом 
(белком),  секретируемым  передней  долей  гипофиза.  В  крови  пре¬ 
обладает  изоформа  СТГ  с  молекулярной  массой  22  кДа14. 

Установлено,  что  этот  гормон  благодаря  опосредованному 
участию  во  множестве  процессов  роста  и  обмена  веществ  оказы¬ 
вает  разнообразное  действие  на  метаболическое  состояние  орга¬ 
низма  человека  (У.  Дж.  Кремер,  Б.  К.  Нинд,  С.  Е.  Гордон,  2008). 
Органами-мишенями  являются  все  клетки  организма  человека 
(Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997;  М.  Н.  Зіопе,  М.  8іопе, 
\Ѵ.  А.  ЗапсІБ,  2008),  однако  одним  из  основных  органов-мишеней 
СТГ  является  печень  (С.  Ю.  Воротникова,  Е.  А.  Пигарова, 
Л.  К.  Дзеранова,  201 1).  После  связывания  с  рецептором,  СТГ  сти¬ 
мулирует  в  клетках  печени  секрецию  и  продукцию  инсулинопо¬ 
добного  фактора  роста  (ИФР-1). 

4.1.1.  ФУНКЦИИ  СТГ 

В  организме  человека  СТГ  выполняет  ряд  разнообразных 
функций. 

Активирует  синтез  ИФР-1.  Считается,  что  многие  метаболи¬ 
ческие  эффекты  СТГ  опосредованы  через  секрецию  ИФР-1 
(\Ѵ.  Кгаетег,  8.  А.  МагеПі,  2003;  А.  Л.  Велтман  с  соавт.,  2008; 
А.  Элиаким,  Д.  Немет,  Д.  М.  Купер,  2008;  С.  Ю.  Воротникова, 
Е.  А.  Пигарова,  Л.  К.  Дзеранова,  2011)  и  ИФР-2  (А.  Д.  Рогол, 
У.  Дж.  Кремер,  2008;  В.  8сЬоепГе1с1,  2016). 

Увеличивает  линейный  рост  костей  (Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Ко¬ 
стилл,  1997;  А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005;  У.  Дж.  Кремер, 


14  Дальтон  (Да)  -  атомная  единица  массы,  применяемая  для  масс  молекул, 
атомов,  атомных  ядер  и  элементарных  частиц.  Равна  1/12  массы  атома  углерода. 
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Б.К.Нинд,  С.  Е.  Гордон,  2008;  Д.Д.  Уоллес,  Р.  К.  Кунео,  2008; 

B.  ЗсЬоепГеІб,  2010;  А.  И.  Журавлева,  2013). 

Ускоряет  синтез  белков.  СТГ  имеет  непосредственное  отно¬ 
шение  к  стимуляции  анаболических  процессов  в  мышечной  и  со¬ 
единительной  ткани.  СТГ  усиливает  на  клеточном  уровне  по¬ 
требление  аминокислот  и  синтез  белка  в  скелетных  мышцах,  ре¬ 
зультатом  чего  является  гипертрофия  медленных  и  быстрых  мы¬ 
шечных  волокон  (Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997;  А.  С.  Со- 
лодков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005;  А.  Л.  Велтман  с  соавт.,  2008;  А.  Элиа- 
ким,  Д.  Немет,  Д.  М.  Купер,  2008;  У.  Дж.  Кремер,  Б.  К.  Нинд, 

C.  Е.  Гордон,  2008;  Д.  Д.  Уоллес,  Р.  К.  Кунео,  2008). 

Уменьшает  катаболизм  белков.  Уменьшая  катаболизм  белков 

мышцы,  СТГ  вызывает  экономию  аминокислот.  Он  также  увели¬ 
чивает  задержку  азота,  компонента  аминокислот,  что  приводит 
к  увеличению  синтеза  белка  (ѴѴ.  Кгаетег,  5.  А.  Магеііі,  2003). 

Снижает  отложение  подкожного  жира  (Дж.  X.  Уилмор, 
Д.  Л.  Костилл,  1997;  А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005;  А.  Л.  Вел¬ 
тман  с  соавт.,  2008;  А.  Элиаким,  Д.  Немет,  Д.  М.  Купер,  2008; 
Д.  Д.  Уоллес,  Р.  К.  Кунео,  2008;  Я.  Кинг,  Л.  Шулер,  2009;  А.  И.  Жу¬ 
равлева,  2013). 

Стимулирует  продукцию  глюкозы  печенью  (С.  Ю.  Воротникова, 
Е.  А.  Пигарова,  Л.  К.  Дзеранова,  201 1),  следствием  чего  является 
повышение  уровня  глюкозы  в  крови  (А.  И.  Журавлева,  2013).  В 
этом  случае  СТГ  может  рассматриваться  как  антагонист  инсу¬ 
лина. 

Ускоряет  восстановление  тканей  после  травм.  Оказывает 
весьма  полезное  воздействие  на  соединительную  ткань,  включая 
суставные  хрящи.  Установлено,  что  у  бодибилдеров  значительно 
больше  развита  соединительная  ткань,  так  как  после  окончания 
тренировки  их  мышцы  содержат  большое  количество  лактата, 
который  стимулирует  выработку  гормона  роста  (Д.Д.  Уоллес, 
Р.  К.  Кунео,  2008;  Я.  Кинг,  Л.  Шулер,  2009). 


4.1.2.  Секреция  СТГ 

Секрецию  СТГ  контролируют  два  гормона,  вырабатывае¬ 
мые  в  гипоталамусе:  соматолиберин  и  соматостатин.  Соматоли- 
ерин  стимулирует  синтез  и  секрецию  СТГ,  в  то  время  как  сома- 
остатин  подавляет  секрецию  СТГ,  однако  не  влияет  на  его  син- 
м  1  Ня? Ь  Уе1^Ьш«,  1998;  М.  Корта  еі  аі.,  1999; 
2008)Н  ’  200°;  У  Дж*КремеР*  Б-  к-  Нинд,  С.  Е.  Гордон, 
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СТ  Г  выделяется  в  течение  дня  волнообразно,  приблизительно 
каждые  два  часа  (М.  Ки$$е11-Аи1еі  еі  аі.,  2001)  и  имеет  максималь¬ 
ный  всплеск  секреции  во  время  фазы  медленного  сна  (А.  Л.  Вел¬ 
тман  с  соавт.,  2008;  \Ѵ.  |.  Кгаетег,  В.  С.  №пб1,  8.  Е.  Согбоп,  2005; 
Я.  Кинг,  Л.  Шулер,  2009;  В.  ЗсЬоепГеІб,  2016),  рис.  4.1.  Такой  вол¬ 
нообразный  характер  секреции  СТГ  обусловлен  влиянием  сома- 
толиберина  (стимулирует  секрецию)  и  соматостатина  (подавляет 
секрецию). 

Секреция  СТГ  зависит  от  ряда  факторов:  возраста,  пола,  ха¬ 
рактера  питания,  стресса,  уровня  других  гормонов  в  крови,  сте¬ 
пени  ожирения,  уровня  физической  подготовленности  и  двига¬ 
тельной  активности  (ѴѴ. ).  Кгаетег,  В.  С.  Ыіпбі,  8.  Е.  Согбоп,  2005). 


Рис.  4.1.  Выделение  СТГ  в  течение  суток  в  организме  человека 
(ѴѴ.  |.  Кгаетег,  В  С.  ІЧіпсІІ,  5.  Е.  Согсіоп,  2005) 


Возраст.  Максимальная  секреция  СТГ  наблюдается  у  ново¬ 
рожденных  в  первую  неделю  после  рождения.  Затем,  в  течение 
жизни  секреция  СТГ  постепенно  уменьшается.  Однако  у  под¬ 
ростков  в  период  полового  созревания  секреция  СТГ  снова  повы¬ 
шается  (рис.  4.2).  Это  приводит  к  повышению  концентрации  СТГ 
в  их  крови  по  сравнению  с  детьми  более  чем  в  2,3  раза 
(I.  О.  ѴеІбЬиіз,  I.  N.  КоеттісН,  А.  Э.  Ко&о1,  2000).  В  последующем, 
секреция  СТГ  постепенно  снижается  (I.  О.  ѴеІбЬиіз  еі  аі.,  1995). 
Исследования  С.  Ф.  Панова  с  соавт.  (2010),  проведенные  на  бор¬ 
цах  (возраст  от  7  до  32  лет)  показали,  что  максимум  секреции  СТГ 
приходится  на  возраст  15-16  лет  и  составляет  4,89  ±  0,32  пг/мл. 

У  мальчиков  секреция  СТГ  выше,  чем  у  девочек  (I.  О.  ѴеІбНиіз, 
I.  N.  КоеттісН,  А.  О.  Ко^оі,  2000).  Установлено  (О.  Кибтап  еі  аі., 
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1981;  2. 2асІік  еі  аі.,  1985),  что  после  40  лет  секреция  СТГ  снижа¬ 
ется,  примерно  на  14%  каждые  10  лет. 

Подростки 


900  1000  1100  1200  1)00  1400  1500  1600 


900  1000  1100  1200  1)00  1400  1500  1600 


Время,  мии 

Рис.  4.2.  Секреция  СТГ  у  мальчиков  и  девочек  (слева)  и  у  подростков  (справа) 
в  течение  дня  (I.  О.  ѴеІсШиіз,  I.  N.  КоетшісН,  А.  Э.  Яо^оі,  2000) 

Исследование  М.  Киззеіі-Аиіеі  еі  аі.  (2001)  секреции  СТГ  у  мо¬ 
лодых  и  пожилых  людей  показало,  что  амплитуда  секреции  гор¬ 
мона  у  пожилых  людей  значительно  меньше,  чем  у  молодых,  рис. 
4.3.  При  этом  и  концентрация  СТГ  в  крови  у  пожилых  людей  на 
32-56%  ниже,  чем  у  молодых. 

Пол.  Исследования,  проведенные  на  молодых  женщинах  и 
мужчинах,  показали,  что  секреция  СТГ  у  них  различается.  У  жен¬ 
щин  ольше  масса  СТГ,  секретируемого  в  кровь  по  сравнению  с 
мужчинами,  однако  она  менее  четко  выделяется  во  времени 
(I.  П.  ѴеШЬшз,  1998;  М.  Киззеіі-Аиіеі  еі  аі.,  2001). 

Ожирение.  У  людей,  страдающих  ожирением,  секреция  СТГ  за- 

іоск0!  СпИѵыи  Даже  в  молодом  возрасте  (I.  О.  ѴеЮНиіз  еі  аі., 
’  „  ‘  е  с^1иі5  а*->  1998).  Выявлена  отрицательная  корре- 

жипя  в  зависимость  (г  =  —0,62,  р<0,01)  между  процентом 
жира  в  организме  и  концентрацией  СТГ  в  крови. 
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7  9  И  13  15  17  19  21  23  1  3  5 

Пожилые  женщины 


15 


Молодые  мужчины 


і _ к. 


^5  7  9  11  13  15  17  19  21  23  1 

Пожилые  мужчины 


Рис.  4.3. 


7  9  И  13  15  17  19  21  23  1  3  5  и5  7  9  И  13  15  17  19  21  23  1  3 

Время,  час 

Секреция  СТГ  у  молодых  (сверху)  и  пожилых  людей  (снизу)  в  течение 
дня  (М.  Яиззеіі-Аиіеі:  еі  аі.,  2001) 


4.1.3.  Концентрация  СТГ  в  крови  человека 

Из-за  того,  что  концентрация  СТГ  в  крови  в  покое  у  чело¬ 
века  постоянно  меняется,  в  исследованиях  часто  приводятся 
максимальные  и  минимальные  значения  этого  показателя.  Мак¬ 
симальные  значения  концентрации  СТГ  в  крови  у  молодых  жен¬ 
щин  во  время  секреторного  выброса  составляют  15  мкг/л,  мини¬ 
мальные  -  0,07  мкг/л.  У  мужчин  максимальные  значения  кон¬ 
центрации  СТГ  составляют  25  мкг/л,  минимальные  -  0,06  мкг/л 
(М.  Киз$е11-Аи1еІ  еі  аі.,  2001).  В  среднем  концентрация  СТГ  в 
крови  в  покое  у  взрослых  составляет  от  1  до  5  мкг/л. 

При  патологии  гипофиза,  связанной  с  повышенной  концен¬ 
трацией  СТГ  в  крови,  развивается  акромегалия  -  заболевание,  ко¬ 
торое  характеризуется  несоразмерно  большими  кистями  рук  и 
стопами,  выступающим  вперед  лбом  и  выдающейся  вперед  че¬ 
люстью.  У  человека  с  избытком  СТГ  большой  нос,  губы  и  язык 
(Д.  Д.  Уоллес,  Р.  К.  Кунео,  2008).  Больные  акромегалией,  обычно 
умирают  от  сердечного  приступа  (50%  -  к  50  годам  и  89%  к  60  го¬ 
дам)  (Б.  Перл,  2004).  После  выхода  на  экран  мультипликацион¬ 
ного  фильма  «Шрек»,  в  котором  внешний  вид  героя  явно  списан 
с  типичной  клинической  картины  акромегалии  (за  исключением 
формы  ушей  и  цвета  кожи),  лицо  больного  акромегалией  можно 
теперь  охарактеризовать  как  «шрекоподобное»  (А.  В.  Древаль, 
2017). 

Если  заболевание  возникает  в  период  роста  организма  чело¬ 
века  (в  препубертатный  и  пубертатный  периоды),  то  развивается 
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гигантизм  -  чрезмерный  рост  тела  и  конечностей,  выходящий  за 
пределы  возрастной  для  данного  пола  нормы  (240-250  см). 

Пониженная  концентрация  СТГ  в  крови  приводит  к  снижению 
массы  мышечной  ткани,  способности  переносить  физическую 
нагрузку,  увеличению  жировых  отложений,  особенно  в  области 
живота,  снижению  минеральной  плотности  костей,  а  также  к  за- 
болеваниям  нервной  и  сосудистой  системы  (А.  Л.  Велтман  с  со- 
авт.,  2008).  Если  заболевание  возникает  в  период  роста  орга¬ 
низма  человека,  то  это  приводит  к  карликовости  (А.  И.  Журав¬ 
лева,  2013;  А.  В.  Древаль,  2017). 


4.2.  ЭФФЕКТЫ  ВВЕДЕНИЯ  СТГ  В  ОРГАНИЗМ  ЧЕЛОВЕКА 


4.2.1.  Положительные  эффекты  применения  СТГ 

Синтетический  (рекомбинантный)  соматотропный  гормон 
(рСТГ)  стал  доступен  для  использования  с  80-х  годов  прошлого 
века  (Д.  Д.  Уоллес,  Р.  К.  Кунео,  2008;  А.  И.  Журавлева,  2013).  В  ос¬ 
новном,  он  применялся  для  лечения  пациентов  с  пониженным 
уровнем  СТГ  в  крови. 

Молодые  люди.  К.  Е.  УагазЬезкі  (1994)  обращает  внимание,  что 
приём  рСТГ  обеспечивает  скромный  прирост  силы  скелетных 
мышц  и  улучшение  общей  работоспособности,  зато  обладает  це¬ 
лым  рядом  негативных  эффектов  (удержание  воды,  резистент¬ 
ность  к  инсулину).  С  другой  стороны,  С.  ІоЬаппзоп  еі  аі.  (1997)  со¬ 
общили,  что  длительный  (более  двух  лет)  приём  рСТГ  уменьшил 
падение  изометрической  силы  четырехглавой  мышцы  бедра  и 
сгибателей  голени  пациентов,  страдающих  пониженной  секре¬ 
цией  гормона  роста.  Результаты  исследования  ).  С.  Тег  Мааіеп  еі 
аі.,  (1999)  свидетельствуют  о  том,  что  приём  СТГ  в  терапевтиче¬ 
ских  целях  привел  к  увеличению  массы  скелетных  мышц  и  повы¬ 
шению  общей  работоспособности.  Р.  V.  Саггоі  еі  аі.  (1998),  обоб¬ 
щая  результаты  многочисленных  исследований  по  приёму  рСТГ 
в  терапевтических  целях,  обращают  внимание  на  то,  что  после  6 
месяцев  приёма  рСТГ  достоверно  увеличилась  площадь  попереч¬ 
ного  сечения  четырехглавой  мышцы  бедра,  однако  не  произо¬ 
шло  достоверного  увеличения  её  изометрической  силы.  Досто¬ 
верные  изменения  в  силе  мышцы  произошли  только  после  12  ме¬ 
сяцев  приёма  рСТГ. 

Если  учесть,  что  сила  скелетных  мышц  зависит  в  первую  оче¬ 
редь  от  миофибриллярной  гипертрофии,  при  которой 
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происходит  повышение  синтеза  миофибриллярных  белков,  а 
объём  мышцы  как  от  миофибриллярной,  так  и  саркоплазматиче¬ 
ской  гипертрофии,  можно  сделать  вывод,  что  приём  рСТГ  стиму¬ 
лирует  в  первую  очередь  саркоплазматическую  гипертрофию 
скелетных  мышц  и  только  после  длительного  его  примерения  - 
миофибриллярную. 

Пожилые  люди.  Пожилой  возраст  ассоциируется  с  уменьше¬ 
нием  массы  скелетных  мышц,  мышечной  силы  и  изменениями  в 
составе  тела  (увеличение  жира  и  снижение  массы  мышц),  кото¬ 
рые  напоминают  таковые  у  молодых  людей  с  дефицитом  СТГ.  В 
связи  с  этим  активно  изучался  вопрос  об  эффектах  введения 
рСТГ  пожилым  людям.  Были  выявлены  как  положительные,  так 
и  отрицательные  стороны  терапии  посредством  приёма  рСТГ 
(табл.  4.1). 

В  основном,  авторы  сходятся  во  мнении,  что  длительный 
приём  СТГ  пожилыми  людьми  приводит  к  увеличению  массы 
скелетных  мышц  и  уменьшению  массы  жира  в  организме,  однако 
сила  мышц  возрастает  в  меньшей  степени  (Б.  Кибтап  еі  аі.,  1990, 
Б.  К.  ТааЯе  еі  аі.,  1994;  К.  Е.  ѴагазНезкі  еі  аі.,  1995;  М.  А.  Рарасіакіз 
еі  аі.,  1996;  1.  Ь.  ТНотрзоп  еі  аі.,  1998;  М.  М.  ѴѴеЬег,  2002),  рис.  4.4. 
Возрастание  массы  мышц  К.  Е.  ѴагазЬезкі  еі  аі.  (1995)  связывают 
с  увеличением  воды  в  организме  человека,  но  не  с  увеличением 
количества  миофибриллярных  белков.  Кроме  того,  у  пожилых 
людей  выявлялись  связанные  с  приёмом  СТГ  побочные  эффекты: 
отёки,  артралгии15  и  миалгии16  (М.  М.  ѴѴеЬег,  2002).  Возможно, 
небольшие  изменения  в  силе  скелетных  мышц  у  пожилых  людей 
связаны  с  небольшой  дозой  приёма  рСТГ  или  недостаточной 
длительностью  терапии. 

Существуют  противоречивые  данные  о  влиянии  недостатка 
или  избытка  СТГ  в  организме  на  композицию  мышечных  воло¬ 
кон  у  пожилых  пациентов.  Ряд  авторов  (Ь.  ].  ѴѴоосІЬоизе,  1999; 
М.  М.  ѴѴеЬег,  2002)  утверждают,  что  пациенты,  имеющие  дефи¬ 
цит  СТГ,  обладают  большим  процентом  быстрых  мышечных  во¬ 
локон,  что  объясняет  их  большую  утомляемость.  Другие  авторы 
(О.  М.  КиіЬегІогсІ  еі  аі.,  1989,  Н.  М.  ѴУЬііеЬеасІ,  1989;  К.  ВоИіпеИі  еі 
аі.,  1997)  этого  не  подтверждают.  Также  существуют  исследова¬ 
ния  (I.  V.  Неппеззеу  еі  аі.,  2001)  свидетельствующие,  что  приём 
рСТГ  в  течение  шести  месяцев  привел  к  значительному  увеличе¬ 
нию  доли  быстрых  мышечных  волокон  по  сравнению  с  исходным 


15  Артралгйя  -  боль  в  суставах,  при  отсутствии  объективных  симптомов  пораже¬ 
ния  суставов. 

16  Миалгия  -  боль  в  мышцах. 
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уровнем.  Таким  образом,  можно  заключить,  что  по  данному  во¬ 
просу  существуют  противоречивые  сведения  и  необходимы 
дальнейшие  исследования. 


Таблица  4.1 

Эффекты  приёма  СТГ  пожилыми  людьми 


Автор,  год. 

Количество 

исследуемых, 

пол, возраст 

Длительность 
приёма  рСТГ  и  доза 

Положительные  и 
отрицательные  эффекты 
приёма 

Р.  Кигітап  еі 
аі.,  1990 

12  мужчин  от 
61  до  81  года 

Пол  года,  30  мкг/кг 
массы  тела,  три  раза 

в  неделю. 

«+»  В  плазме  крови  в  три  раза 
повысилась  концентрация 
ИФР-1 ;  масса  тела  увеличилась 
на  8,8%;  жировая  ткань 
уменьщилась  на  14,4  %; 

плотность  позвонков 

увеличилась  на  1,6%. 

Р.  К.  ТааГГе  еі 
аі.,  1994 

18  мужчин  от 
65  до  82  лет 

10  недель  по  20  мкг  / 
кг  массы  тела  + 

силовая  тренировка. 

«+»  Увеличилась  масса  мышц  и 
уменьшилась  масса  жировой 

ткани. 

К.  Е. 

ѴагазЬезкі  еі 
аі.,  1995 

8  мужчин  от 
66  до  68  лет 

12,5-24  мкг /кг 
массы  в  день. 

«+»  Увеличилась  масса  мышц  и 
уменьшилась  масса  жировой 
ткани,  сила  не  увеличилась. 
«-»  Увеличился  процент  воды 
в  теле. 

М.  А. 

Рарабакіз  еі 
аі.,  1996 

26  мужчин  от 
70  до  85  лет 

30  мкг/  кг  массы  тела 
три  раза  в  неделю,  в 
течение  6  месяцев. 

«+»  На  4,3%  увеличилась  масса 
мышц;  на  13%  уменьшилась 
масса  жира,  сила  не 
увеличилась. 

«-»  Отмечено  48  побочных 
эффектов. 

З.ѴѴеІІе,  1996 

5  мужчин 
старше  60 

лет 

30  мкг  /кг  массы 
тела,  три  раза  в 
неделю,  в  течение 
трех  месяцев. 

«+»  Увеличилась  масса  и  сила 
мышц. 

).  ЬТЬошрзоп 
еі  аі.,  1998 

33  женщины 
67,1  ±  5,2 
года 

12  недель  СТГ  (25  мкг 
/  кг  массы  тела  в 
день);  12  недель 
ИФР-1  (15  мкг /кг 
массы  тела  в  день),  и 
комбинация  этих  доз 
СТГ  и  ИФР-1. 

«+»  Снижение  жировой  массы 
на  6,3  ±  1,8  кг  в  группе 
принимавшей  СТГ,  и  на 

8,4  ±  2,8  кг  в  группе, 
принимавшей,  СТГ+ИФР-1. 
«-»  5  женщин  выбыли  из 
исследования  из-за  сильных 
отёков. 
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Время,  недели 

Рис.  4.4.  Изменение  силы  пожилых  людей  (65-82  лет)  подвергнутых  предва- 
рительной  силовой  тренировке  в  течение  14  недель,  после  чего  в  течение  10 
недель  они  продолжали  выполнять  силовую  тренировку.  Одна  часть  занима¬ 
ющихся  принимала  СТГ  по  0,02  мг/кг  в  день  (рСТГ),  вторая  -  принимала  пла¬ 
цебо  (Э.  К.  ТааГе  еі  аі.,  1994) 

Спортсмены.  В  области  спорта  рСТГ  стал  применяться  в 
начале  1980-х  годов  прошлого  века  (Р.  Н.  8бпк$еп,  2001)  и  был 
официально  запрещен  МОК  в  1989  году.  Однако,  несмотря  на  за¬ 
прещение,  стало  ясно  (V.  I.  КіскеП,  1992),  что  употребление  СТГ  в 
спорте  становится  значительной  и  возрастающей  проблемой. 
Это  подтверждают  публикации,  указывающие,  что  рСТГ  активно 
применяется  бодибилдерами  (М.  М.  ѴѴеЪег,  2002),  пловцами  и  ве¬ 
логонщиками  (Д.  Д.  Уоллес,  Р.  К.  Кунео,  2008). 

Следует  отметить,  что  проблема  изучения  влияния  приёма 
рСТГ  на  спортивные  достижения  заключается  в  том,  что  этиче¬ 
ские  принципы  не  позволяют  осуществлять  исследования  с  дли¬ 
тельными  и  чрезмерными  дозами  СТГ,  которые  могут  потребо¬ 
ваться  для  улучшения  силы  атлетов,  кроме  того,  возможны  серь¬ 
езные  побочные  эффекты  (Р. ).  Іепкіпз,  2001).  Тем  не  менее  был 
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проведен  ряд  исследований.  К.  Е.  Ѵага$Ье$кі  еі  аі.  (1993)  изучали 
влияние  приёма  рСТГ  на  синтез  мышечных  белков  у  опытных  тя¬ 
желоатлетов  (п=7).  Исследования  проводились  в  течение  двух 
недель.  Спортсмены  принимали  ежедневно  рСТГ.  Доза  состав¬ 
ляла  40  мкг  на  кг  массы  тела.  Авторы  не  указывают,  проводились 
ли  в  это  время  силовые  тренировки.  В  результате  проведенного 
эксперимента  были  получены  следующие  результаты.  Приём 
рСТГ  достоверно  повысил  концентрацию  ИФР-1  в  крови  с  224±20 
до  589+80  нг/мл,  однако  не  повлиял  на  синтез  и  катаболизм  бел¬ 
ков.  В  связи  с  этим,  авторы  сделали  вывод,  что  кратковременный 
приём  рСТГ  не  влияет  на  синтез  и  катаболизм  белков. 

Проведенный  мета-анализ  44  научных  публикаций,  посвя¬ 
щенных  воздействию  СТГ  на  спортивные  достижения  (Н.  Ьіи  еі 
аі.,  2008)  привел  авторов  к  заключению,  что  достоверное  увели¬ 
чение  мышечной  массы,  которое  сопровождается  незначитель¬ 
ным  увеличением  силы  скелетных  мышц  можно  объяснить  за¬ 
держкой  жидкости  в  скелетных  мышцах,  а  не  миофибриллярной 
гипертрофией. 

Несмотря  на  отсутствие  достоверных  доказательств  эффек¬ 
тивности  приёма  СТГ  и  потенциально  серьезных  побочных  эф¬ 
фектах,  некоторые  спортсмены  находят,  что  приём  этого  препа¬ 
рата  помогает  повысить  спортивные  результаты.  Это  связано  с 
тем,  что  СТГ  усиливает  ростовые  процессы,  помогает  увеличить 
массу  мышц  и  уменьшить  массу  жировой  ткани,  ускоряет  про¬ 
цессы  восстановления  соединительной  и  хрящевой  ткани 
(Д.  Д.  Уоллес,  Р.  К.  Кунео,  2008). 

Таким  образом,  имеющиеся  в  настоящее  время  данные  о  вли¬ 
янии  приёма  рСТГ  на  организм  здоровых  людей,  не  страдающих 
признаками  СТГ-дефицита,  свидетельствуют  о  том,  что  приём 
только  рСТГ  или  в  сочетании  с  силовой  тренировкой  достоверно 
увеличивает  объём  скелетных  мышц.  Влияние  на  силу  скелетных 
мышц  значительно  ниже.  Это  предположение  подтверждается 
мррят^нГ11  ^ченых  относительно  проявления  заболевания  акро- 
птпинчм^1  К0Т0Р0й  скелетные  мышцы  являются  гипертрофи- 
пепвѵю  пир’пН0  С«абТИ’  3  также  тем>  что  РСТГ  принимают  в 
ственнор  ѴГЬ  одиб?лдеРЬІ>  «ля  которых  важно  преимуще- 
для  котооыу  вГНИе  объёма  МЬІШЦ>  а  не  силы,  и  велогонщики, 
чительного  ппвкНа  ВЬІН0СЛИВ0СТЬ-  Отсутствие  доказательств  зна- 
ёме  рСТГ  такжр  результативности  спортсменов  при  при- 

2002)  подтверждает  это  предположение  (М.  М.  ѴѴеЬег, 
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Достоверно  установленное  влияние  СТГ  на  массу  скелетных 
мышц  и  значительно  меньшее  на  их  силу  позволяет  предполо¬ 
жить,  что  СТІ  в  большей  степени  влияет  на  саркоплазматиче¬ 
скую,  чем  на  миофибриллярную  гипертрофию  скелетных  мышц. 
При  этом  влияние  СТГ  больше  сказывается  на  анаболических  из¬ 
менениях  в  костной,  соединительной  и  хрящевой  тканях,  чем  на 
скелетных  мышцах.  Данные  о  влиянии  СТГ  на  скорость  восста¬ 
новления  соединительно-тканных  образований  и  хрящевой 
ткани  после  травм  подтверждают  этот  вывод.  Чтобы  иметь  до¬ 
стоверные  выводы  о  влиянии  приёма  рСТГ  на  спортивные  дости¬ 
жения  необходимы  дополнительные  научные  исследования. 

4.2.2.  Негативные  эффекты  применения  СТГ 

Основным  негативным  последствием  кратковременного 
употребления  рСТГ  является  задержка  жидкости  в  организме  и, 
как  следствие  -  отёки  органов.  В  результате  развивается  гипер - 
тензия 17  (К.  Е.  ѴагазЬезкі  еі  аі.,  1995;  I.  Ь.  ТНотрзоп,  1998;  Б.  Перл, 
2004;  Д.  Д.  Уоллес,  Р.  К.  Кунео,  2008). 

Длительный  (более  шести  месяцев)  приём  только  СТГ  или  в 
сочетании  с  другими  агентами,  используемыми  спортсменами 
(например,  анаболическими  стероидами,  бета-агонистами),  вы¬ 
зывает  ряд  неблагоприятных  побочных  эффектов 
(К.  Е.  Ѵага$Ье$кі,  1994).  К  ним  можно  отнести  следующие: 

1.  Акромегалию  (М.  М.  ѴѴеЬег,  2002;  Д.  Д.  Уоллес,  Р.  К.  Кунео 
2008). 

2.  Остеоартрит18  и  деформацию  позвонков  (Д.  Д.  Уоллес, 
Р.  К.  Кунео,  2008). 

3.  Апноэ19  во  сне  (Д.  Д.  Уоллес,  Р.  К.  Кунео,  2008). 

4.  Сахарный  диабет  (К.  Е.  УагазЬезкі,  1994;  Д.  Д.  Уоллес, 
Р.  К.  Кунео,  2008). 

5.  Повышенный  риск  рака  толстой  кишки  (К.  Е.  ѴагазЬезкі, 
1994;  Д.  Д.  Уоллес,  Р.  К.  Кунео,  2008). 


'я  ^ипеРтензия  -  повышенное  артериальное  давление. 

Остеоартрит  -  невоспалительное  хроническое  заболевание  суставов  неустанов¬ 
ленной  причины.  Деформация,  боль  в  суставе  и  тугоподвижность  сустава  -  ос- 
новные  симптомы  остеоартрита. 

4  Апноэ  -  прекращение  лёгочной  вентиляции.  Апноэ  во  сне  -  разновидность  ап¬ 
ноэ,  для  которого  характерно  прекращение  лёгочной  вентиляции  во  время  сна 
более  чем  на  10  секунд.  Чаще  оно  длится  20-30  секунд,  хотя  в  тяжёлых  случаях 
может  достигать  2-3  минут. 
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6.  Усиленное  потоотделение  и  образование  папиллом20 
(Д.  Д.  Уоллес,  Р.  К.  Кунео,  2008). 

7.  Увеличение  внутренних  органов  (Б.  Перл,  2004;  Д.  Д.  Уоллес, 
Р.  К.  Кунео,  2008). 

4.3.  ВЛИЯНИЕ  ТРЕНИРОВКИ  НА  КОНЦЕНТРАЦИЮ  СТГ  В 

КРОВИ  ЧЕЛОВЕКА 

ѴѴ.  М.  Нипіег,  С.  С.  Ргопзека,  К.  Раззшоге  (1965)  первыми 
установили,  что  двигательная  активность  стимулирует  секрецию 
СТГ. 

Максимальный  уровень  секреции  СТГ,  вызванной  физиче¬ 
скими  упражнениями,  наблюдается  через  25-30  минут  после 
начала  выполнения  упражнений  (А. ).  БсЬѵѵаПг  еі  аі.,  1996;  А.  Еіі- 
акіш,  ).  А.  Вгазеі,  О.  М.  Соорег,  1999).  В  дальнейшем  многочис¬ 
ленные  исследования  позволили  установить  особенности  воз¬ 
действия  силовой  и  аэробной  тренировки  на  концентрацию  СТГ 
в  крови. 


4.3.1.  Влияние  силовой  тренировки  на  концентрацию  СТГ  в 
крови  человека 

Срочные  тренировочные  эффекты 
Срочный  эффект  влияния  силовой  тренировки  проявляется  в 
повышении  концентрации  СТГ  в  крови  до  7,5  мкг/л 
(ѴѴ. ).  Кгаетег,  І4.А.  Каіатезз,  2005)  через  30  минут  после  начала 
силовой  тренировки  (\Ѵ. ).  Кгаетег  еі  аі.,  1991;  К.  Наккіпеп  еі  аі., 
2000;  Б.  А.  Сопзііі,  I.  Б.  Сореіапб,  М.  З.ТгетЫау,  2002;  ѴѴ.  I.  Кга¬ 
етег,  N.  А.  Каіатезз,  2005).  Причинами  повышения  концентра¬ 
ции  СТГ  в  крови  являются:  гипоксия 21  (V.  Такагаба  еі  аі.,  2000)  и 
накопление  лактата  в  мышечных  волокнах  (К.  Наккіпеп, 
а  аппеп,  1993;  Я.  Кинг,  Л.  Шулер,  2009),  что  вызывает  сдвиг 
кислотно-щелочного  баланса  в  кислую  сторону  (снижается  рН, 
возрастает  концентрация  ионов  водорода)  (5.  Е.  Согбоп, 
\Ѵ.  I.  Кгаетег,  N.  Н.  Ѵоз,  1994). 


кожи  и  с  л  и'зи  с  тк  и.* 1 ! г”  3  3  в  а  н  ^  е  Доброкачественных  опухолевидных  образований 
ломы  человека^ бородавчатого  характера.  Причина  -  вирус  папил- 
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Установлено  (ѴѴ.  I.  Кгаетег  еі  аі.,  1991),  что  на  одну  и  ту  же 
тренировочную  нагрузку  женщины  реагировали  большим  изме¬ 
нением  концентрации  СТГ  по  сравнению  с  мужчинами. 

Научные  исследования  показали,  то  концентрация  СТГ  в 
крови  существенно  зависит  от  программы  силовой  тренировки. 
Существуют  три  параметра  тренировки,  значительно  повышаю¬ 
щие  концентрацию  СТГ  в  крови  (У.  Дж.  Крамер,  Б.  К.  Нинд, 
С.  Е.  Гордон,  2008;  Я.  Кинг,  Л.  Шулер,  2009).  Этими  параметрами 
являются: 

•  объём  силовой  работы; 

•  интенсивность  нагрузки  (величина  отягощения); 

•  интервал  отдыха  между  подходами  (сетами). 

Объём  силовой  работы.  Показано,  что  вовлечение  в  работу 
больших  групп  мышц  и  выполнение  большого  количества  подхо¬ 
дов  имеет  очень  важное  значение  для  увеличения  концентрации 
СТГ  в  крови. 

В  исследовании  8.  Е.  МиШ&ап  еі  аі.  (1996)  принимали  участие 
10  молодых  женщин  (возраст  24,1  ±4,3  года),  которые  выполняли 
силовую  тренировку  по  двум  программам.  Первая  программа  си¬ 
ловой  тренировки  предполагала  выполнение  только  одного  сета, 
состоящего  из  восьми  силовых  упражнений.  Пауза  отдыха  между 
упражнениямисоставляла  1  минуту,  величина  отягощения  -  10 
ПМ.  Вторая  программа  предполагала  выполнение  не  одного,  а 
трех  сетов  из  восьми  упражнений.  Пауза  отдыха  между  упражне¬ 
ниями  и  сетами  во  второй  программе  тренировки  составляла 
одну  минуту,  величина  отягощения  -  10  ПМ. 

Полученные  результаты  свидетельствуют  о  том,  что  и  первая, 
и  вторая  программы  дали  достоверное  увеличение  концентра¬ 
ции  СТГ  в  крови  относительно  базового  уровня.  Однако  после 
выполнения  исследуемыми  первой  программы  концентрация 
СТГ  в  крови  через  15  минут  после  выполнения  упражнений  до¬ 
стигла  4  мкг/л,  а  после  выполнения  второй  -  13  мкг/л  (рис.  4.5). 
Таким  образом  полученные  факты  свидетельствуют  о  том,  что 
объём  выполненной  работы  оказывает  существенное  влияние  на 
гормональные  и  метаболические  механизмы,  протекающие  в  ор¬ 
ганизме  женщин. 
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Рис.  4.5.  Изменение  концентрации  СТГ  в  крови  женщин  в  ответ  на  программу 
тренировки,  включающую  один  сет  из  восьми  упражнений  (вверху)  и  три  сета 
из  восьми  упражнений  (внизу)*  р<0,05  по  сравнению  с  концентрацией  до 
начала  тренировки,  #  -  р<0,05  по  сравнению  с  соответствующей  временной 
точкой  тоениоовки  с  одним  сетом  Г5.  Е.  МиШгап  еГ  аі..  1996) 
Интенсивность  нагрузки.  Известно,  что  величина  отягощения 
имеет  решающее  значение  при  рекрутировании  ДЕ  различных 
типов.  Если  величина  отягощения  небольшая,  рекрутируются 
только  маленькие  ДЕ  (типа  8).  При  возрастании  величины 
нагрузки  активируются  более  крупные  ДЕ  РК  и  РР  типов 
(V.  М.  2аі$іог5ку,  \Ѵ. ].  Кгашег,  2006;  А.  В.  Самсонова,  2018). 

В  одном  из  первых  исследований,  посвященных  влиянию  ин¬ 
тенсивности  физической  нагрузки  на  концентрацию  СТГ  в  крови 
(\Ѵ.  Р.  ѴапЬеЫег,  МЛѴ.  Касіошзкі,  К.С.  Сообе,  1984),  пять  мужчин- 
добровольцев  вначале  (первая  программа  тренировки  -  Т1)  вы¬ 
полняли  семь  сетов  приседаний  с  отягощением  85%  от 
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максимума,  а  через  пять  дней  (вторая  программа  тренировки  - 
Т2)  -  с  отягощением,  составлявшим  1/3  от  первоначального.  Ав¬ 
торы  показали,  что  через  20  минут  после  начала  Т1  концентра¬ 
ция  гормона  роста  в  крови  достоверно  повышалась,  в  то  время 
как  во  время  Т2  достоверных  изменений  в  концентрации  СТГ  в 
крови  не  обнаружено.  Из  этого  следует,  что  занятия  с  большей 
интенсивностью  вызывают  большее  изменение  концентрации 
СТГ.  Однако,  исследования  К.  Наккіпеп,  А.  Ракагіпеп  (1993)  пока¬ 
зали,  что  на  концентрацию  СТГ  в  крови  влияет  не  столько  интен¬ 
сивность  упражнения,  сколько  объём  выполненной  силовой  ра¬ 
боты. 

В  экспериментах  К.  Наккіпеп,  А.  Ракагіпеп  (1993)  10  мужчин  в 
разные  дни  выполнили  две  программы  тренировки.  Первая  про¬ 
грамма  предполагала  выполнение  20  приседаний  со  штангой  на 
плечах  с  максимальным  для  них  отягощением  (то  есть  приседали 
только  один  раз,  интервал  отдыха  составлял  3  мин.).  Вторая  про¬ 
грамма  предполагала  выполнение  10  сетов  по  10  повторений 
приседания  со  штангой  на  плечах  с  отягощением  70%  от  макси¬ 
мума. 

Авторы  установили,  что  вторая  программа  вызывала  значи¬ 
тельно  больший  подъем  концентрации  СТГ  в  крови  по  сравне¬ 
нию  с  первой.  То  есть,  несмотря  на  меньшую  интенсивность,  вы¬ 
полнялся  значительно  больший  объём  силовой  работы  и  это  вли¬ 
яло  на  уровень  СТГ  в  крови.  В  последующем  \Ѵ.  Кгаешег  еі  аі. 
(1990;  1993)  установили,  что  оптимальным  значением  внешней 
нагрузки  является  отягощение,  составляющее  70%  от  максимума 
(10  ПМ). 

Интервал  отдыха.  Как  показали  исследования,  интервал  от¬ 
дыха  между  сетами  (подходами)  также  оказывает  существенное 
влияние  на  изменение  концентрации  СТГ  в  крови  (Ш.  Кгаешег  еі 
аі.  1990;  1991;  1993;  5.  8.  Вогоіцегсіі,  К.  КаЬіші,  2008).  Его  длитель¬ 
ность  должна  составлять  не  более  1  мин.  Исследование  8.  8. 
Вогоиіегсіі,  К.  КаЬіші,  (2008)  показало,  что  короткий  интервал  от¬ 
дыха  (1  минута)  при  выполнении  силовой  тренировки  молодыми 
мужчинами  вызывает  большие  изменения  концентрации  СТГ  в 
крови  сразу  после  тренировки  по  сравнению  с  трехминутным. 

Исследование  (\Ѵ. ).  Кгаешег  еі  аі.,  1991)  было  посвящено  изу¬ 
чению  влияния  различных  программ  силовой  тренировки  на 
концентрацию  СТГ  в  крови  мужчин  и  женщин.  В  эксперименте 
приняли  участие  8  мужчин  (24,7*4,5  лет)  и  8  женщин  (23,1*3,3 
лет),  которые  выполняли  две  разные  программы  тренировки 
(табл.  4.2). 
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Таблица  4.2 

Программы  тренировок  (\ЛЛ  ].  Кгаетег  еі  аі,  1991) 


№ 

Последовательность  упражнений 

1  программа 

2  программа 

1 

Жим  штанги  лежа 

5  ПМ  х  5  сетов 

10  ПМ  х  3  сетов 

2 

Разгибание  голени  сидя 

5  ПМ  х  5  сетов 

10  ПМ  х  3  сетов 

3 

Армейский  жим 

5  ПМ  х  5  сетов 

10  ПМ  х  3  сетов 

4 

Скручивание  на  наклонной  скамье 

5  ПМ  х  5  сетов 

1 0  ПМ  х  3  сетов 

5 

Гребной  тренажер 

5  ПМ  х  5  сетов 

10  ПМ  х  3  сетов 

6 

Тяга  вертикального  блока  сидя 

5  ПМ  х  5  сетов 

10  ПМ  х  3  сетов 

7 

Сгибание  предплечья  с  гантелями 

5  ПМ  х  5  сетов 

10  ПМ  х  3  сетов 

8 

Жим  ногами 

5  ПМ  х  5  сетов 

10  ПМ  х  3  сетов 

В  программе  №1  использовались  отягощения  5ПМ,  период  отдыха  составлял 
3  мин.,  в  программе  N5  2  отягощения  составляли  10  ПМ,  период  отдыха  был  равен 
1  мин.  В  4  и  7  упражнениях  применялись  свободные  веса,  все  остальные  упраж¬ 
нения  выполнялись  на  силовых  тренажерах. 

Концентрация  СТГ  определялась  до,  в  середине  тренировки,  в 
конце,  а  также  через  5, 15,  30  и  60  минут  после  её  окончания.  По¬ 
лученные  данные  свидетельствуют  о  том,  что  возрастание  СТГ  в 
крови  как  у  мужчин,  так  и  у  женщин  после  выполнения  второй 
программы  во  всех  точках  измерений  было  значительно  больше, 
чем  соответствующие  значения  после  выполнения  первой  про¬ 
граммы. 

Причиной  существенного  влияния  короткого  интервала  от¬ 
дыха  на  возрастание  концентрации  СТГ  в  крови  является  гипо¬ 
ксия,  которая  вызывает  накопление  лактата  в  мышечных  волок¬ 
нах  и  крови  и  сдвиг  рН  крови  в  кислую  сторону  (\Ѵ.  I.  Кгаетег  еі 
аі.,  1991).  Это  подтвердили  исследования  5.  Е.  Согбоп,  \Ѵ. ).  Кга¬ 
етег,  N.  Н.  Ѵо$  (1994),  которые  показали,  что  между  уровнем  лак¬ 
тата  и  концентрацией  СТГ  в  крови  существует  достоверная 
(Р<0,01)  корреляционная  зависимость.  В  последующем  анало¬ 
гичные  результаты  получили  }.  К.  НоГГшап  ш  аі.  (2003).  В  прове¬ 
денном  ими  исследовании  участвовали  11  опытных  спортсме¬ 
нов,  которые  выполняли  две  разные  программы  тренировки. 
Первая  программа  предполагала  выполнение  приседаний  со 
штангой  большого  объёма,  но  малой  интенсивности  (четыре  сета 
по  15  повторений  с  отягощением,  составляющим  60%  от  макси¬ 
мального).  Вторая  программа  тренировки  была  более 
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интенсивной  (четыре  сета  по  четыре  повторения  с  отягощением 
90%  от  максимума).  Было  установлено,  что  через  20  и  40  минут 
после  окончания  тренировки  существует  достоверно  большая 
(р<0,05)  концентрация  СТГ  в  крови  спортсменов  при  выполнении 
первой  программы. 

Изучение  (\Ѵ. ).  Кгаетег,  В.  С.  Ыіпсіі,  5.  Е.  Согсіоп,  2005)  влия¬ 
ния  сочетания  объёма,  интенсивности  физической  нагрузки  и 
длительности  интервала  отдыха  между  сетами  на  концентрацию 
СТГ  в  крови  показало,  что  сочетание  большого  объёма  выполнен¬ 
ной  работы  с  интенсивностью  в  70%  от  максимума  (10  ПМ)  и  про¬ 
должительностью  отдыха  между  сетами  в  1  минуту  дают  макси¬ 
мальное  увеличение  концентрации  СТГ  в  крови  (рис.  4.6). 


Рис.  4.6.  Зависимость  секреции  СТГ  от  длительности  интервала  отдыха  и  вели¬ 
чины  отягощений:  сразу  после  (0),  через  15  мин.  (15),  30  мин.  (30),  60  мин.  (60) 
после  окончания  тренировки.  Все  значения  концентрации  СТГ  после  трени¬ 
ровки  достоверно  (р<0,05)  выше  значений  до  тренировки 
(ѴѴ.  |.  Кгаетег.  В.  С.  №т11.  3.  Е.  Согсіоп,  2005) 

У  пожилых  людей  в  ответ  на  силовую  тренировку  концентра¬ 
ция  СТГ  в  крови  меняется  незначительно  (до  2,44±0,6  мкг/л),  в  то 
время  как  у  молодых  людей  она  достигает  14,9  ±  3,5  мкг/л  в  ответ 
на  аналогичную  силовую  тренировку  (С.  Рука,  К.  А.  ѴѴізѵѵеІІ, 
К.  Магсиз,  1992).  Одной  из  причин  может  быть  неспособность 
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пожилых  людей  выполнять  большой  объем  работы .  Дру  о  при¬ 
чиной  незначительного  повышения  уровня  СТГ  в  крови  у  лиц  по 
жилого  возраста  может  являться  незначительное  повышение 
уровня  лактата  в  крови  после  интенсивной  силовой  нагрузки. 

Увеличения  концентрации  СТГ  в  крови  как  долговременной 
адаптации  не  обнаружено  (ѴѴ.  I.  Кгаешег  еі  аі.,  1999). 


4.3.2.  Влияние  аэробной  тренировки  на  концентрацию  СТГ  в 
крови  человека 


Влияние  аэробной  тренировки  на  концентрацию  СТГ  в 
крови  зависит  от  ряда  факторов:  интенсивности  тренировки, 
пола,  возраста  и  степени  ожирения. 

Интенсивность  (мощность  упражнений).  Установлено,  что  чем 
выше  интенсивность  аэробных  упражнений,  тем  значительней 
секреция  СТГ  (Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997;  I.  С.  РгіігІаГС  еі 
аі.,  1999),  то  есть  между  интенсивностью  упражнений  и  секре¬ 
цией  СТГ  существует  линейная  зависимость. 

Пол.  Установлено,  что  у  молодых  мужчин  и  женщин  секреция 
СТГ  возрастает  через  15  минут  после  начала  выполнения  аэроб¬ 
ных  упражнений  (С.  I.  РгіІгІаД  еі  аі.,  1999;  С.  РгіІгІаГГ-Коу  еі  аі., 
2002).  При  этом  максимальная  концентрация  СТГ  в  крови  моло¬ 
дых  мужчин  практически  в  два  раза  меньше,  чем  у  молодых  жен¬ 
щин  (рис.  4.7). 

Установлено,  что  у  женщин  зависимость  концентрации  СТГ  в 
крови  от  интенсивности  нагрузки  проявляется  более  четко,  чем 
у  мужчин.  Это  связано  с  более  частыми  секреторными  импуль¬ 
сами  СТГ,  большей  скоростью  выделения  СТГ  и  большей  массой 
СТГ,  секретируемой  за  один  импульс  (I.  С.  РгіІгІаД-Коу  еі  аі., 
2002).  Таким  образом,  под  влиянием  аэробных  упражнений  жен¬ 
щины,  во-первых,  достигают  значительно  больших  значений 
концентрации  СТГ  в  крови  по  сравнению  с  мужчинами,  во-вто¬ 
рых,  максимум  концентрации  СТГ  в  крови  у  женщин  достигается 
раньше,  чем  у  мужчин. 

Степень  ожирения.  Установлено,  что  ожирение  значительно 
снижает  гормональный  ответ  организма  на  аэробную  нагрузку 
(рис.  4.8).  У  женщин  без  признаков  ожирения  (рис.4.8,  а)  концен¬ 
трация  СТГ  в  крови  составила  13,7  мкг/л,  у  женщин  с  преимуще¬ 
ственной  локализацией  жировых  отложений  в  области  нижних 
конечностей  (рис.4.8,  б)  -  6,8  мкг/л,  у  женщин  с  жировыми  отло¬ 
жениями  в  области  живота  (рис.4.8,  в)  -  3,5  мкг/л  (I.  А.  Капаіеу  еі 
аі.,  1999).  ѵ 
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Рис.  4.7.  Средние  значения  концентрации  СТГ  в  крови  мужчин  и  женщин 
(мкг/л)  до  ФН,  во  время  её  выполнения  и  после  её  окончания.  ФН  составляла 
от  25  до  75%  МПК,  достигая:  025,  0,75;  1,  1,25  и  1,75%  от  индивидуального  лак- 
татного  порога  (С.  I.  РгіЫаГГ  еі  аі.,  1999;  С.  РгіЫаГГ-Коу  еі  аі.,  2002) 
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Рис.  4.8.  Изменение  концентрации  СТГ  у  женщин  в  ответ  на  аэробную  трени¬ 
ровку,  которая  продолжалась  30  мин.  с  интенсивностью  70%  МПК: 
а  -  без  признаков  ожирения;  б  -  с  жировыми  отложениями  в  области  нижних 
конечностей;  в  -  с  жировыми  отложениями  в  области  живота 
(7.  А.  КапаІеѵеГ  аі..  1999) 

Возраст.  Уровень  секреции  СТГ  при  выполнении  аэробной 
тренировки  у  пожилых  женщин  в  5-7  раз  ниже,  чем  у  молодых 
(А.  ѴѴеІішап,  5.  М.  Апбегзоп,  Ь.  ѴѴібешап,  2001).  Однако  эти  раз¬ 
личия  минимизируются,  если  пожилые  женщины  обладают  хо¬ 
рошей  физической  формой.  Это  показало  исследование  Ь.  Сиіка, 
I.  Огіига,  Ь.  ЭіРіеіго  (2006),  в  котором  принимали  участие  19  жен¬ 
щин  в  возрасте  от  55  до  81  года  и  19  молодых  женщин  в  возрасте 
от  18  до  25  лет.  Они  выполняли  аэробные  упражнения  с 
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интенсивностью  75%  МПК.  Полученные  результаты  свидетель¬ 
ствуют,  что  уровень  СТГ  в  крови  у  пожилых  женщин  достоверно 
ниже  (р<0,01),  чем  у  молодых  женщин,  однако  различия  в  уровне 
СТГ  в  крови  недостоверны  между  молодыми  и  пожилыми  жен¬ 
щинами,  обладающими  хорошей  физической  формой. 

4.4.  ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Соматотропный  гормон  (СТГ),  известный  как  гормон  роста 
(ГР,  ОН),  является  полипептидом  (белком),  секретируемым  пе¬ 
редней  долей  гипофиза.  Органами-мишенями  являются  все 
клетки  организма  человека. 

Функциями  СТГ  являются:  активация  синтеза  ИФР-1  в  пе¬ 
чени;  увеличение  линейного  роста  костей;  повышение  синтеза 
белков;  уменьшение  катаболизма  белков;  снижение  отложения 
подкожного  жира;  стимуляция  продукции  глюкозы  печенью; 
ускорение  восстановления  тканей  после  травм. 

Секрецию  СТГ  контролируют  два  гормона,  вырабатываемые  в 
гипоталамусе:  соматолиберин  и  соматостатин.  Соматолиберин 
стимулирует  синтез  и  секрецию  СТГ,  в  то  время  как  соматостатин 
подавляет  секрецию  СТГ,  однако  не  влияет  на  его  синтез.  СТГ  вы¬ 
деляется  в  течение  дня  волнообразно,  приблизительно  каждые 
два  часа  и  имеет  максимальный  всплеск  секреции  во  время  фазы 
медленного  сна. 

Секреция  СТГ  зависит  от  ряда  факторов:  возраста,  пола,  ха¬ 
рактера  питания,  стресса,  уровня  других  гормонов  в  крови,  сте¬ 
пени  ожирения,  уровня  физической  подготовленности  и  двига¬ 
тельной  активности.  Максимальная  секреция  СТГ  наблюдается  у 
новорожденных  в  первую  неделю  после  рождения.  Затем,  в  тече¬ 
ние  жизни  секреция  СТГ  постепенно  уменьшается.  Установлено, 
что  после  40  лет  секреция  СТГ  снижается  на  14%  каждые  10  лет. 
Концентрация  СТГ  в  крови  в  покое  у  взрослых  составляет  от  1  до 
5  мкг/л. 

Положительными  эффектами  введения  СТГ  в  организм  чело¬ 
века  являются:  увеличение  синтеза  и  уменьшение  катаболизма 
белков;  снижение  отложения  подкожного  жира;  стимуляция 
продукции  глюкозы  печенью;  ускорение  восстановления  тканей 
после  травм.  Однако  приём  рСТГ  обеспечивает  скромный  при¬ 
рост  силы  как  у  молодых,  так  и  у  пожилых  людей. 

Достоверно  установленное  влияние  приёма  рСТГ  на  массу 
скелетных  мышц  и  значительно  меньшее  на  их  силу  позволяет 
предположить,  что  СТГ  в  большей  степени  влияет  на 
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саркоплазматическую,  чем  на  миофибриллярную  гипертрофию 
скелетных  мышц.  При  этом  влияние  СТГ  больше  сказывается  на 
анаболических  изменениях  в  костной,  соединительной  и  хряще¬ 
вой  тканях,  чем  на  скелетных  мышцах.  Данные  о  влиянии  СТГ  на 
скорость  восстановления  соединительно-тканных  образований 
и  хрящевой  ткани  после  травм  подтверждают  этот  вывод. 

Негативными  эффектами  введения  СТГ  являются:  гипертен¬ 
зия,  акромегалия,  остеоартрит  и  деформация  позвонков,  апноэ 
во  сне,  сахарный  диабет,  повышенный  риск  рака  толстой  кишки, 
усиленное  потоотделение  и  образование  папиллом,  увеличение 
органов. 

Силовая  тренировка  вызывает  повышение  концентрации  СТГ 
в  крови  у  мужчин  и  женщин  через  30  минут  после  начала  трени¬ 
ровки.  На  концентрацию  СТГ  в  крови  существенно  влияют  объём 
силовой  работы;  величина  отягощения  (оптимально  8-10  ПМ); 
интервал  отдыха  (оптимально  1  мин.). 

У  пожилых  людей  в  ответ  на  силовую  тренировку  концентра¬ 
ция  СТГ  в  крови  меняется  незначительно  (до  4  мкг/л). 

Аэробная  тренировка  вызывает  повышение  концентрации 
СТГ  в  крови  через  15  минут  после  начала  тренировки.  Под  влия¬ 
нием  аэробных  упражнений  женщины  достигают  значительно 
больших  значений  концентрации  СТГ  в  крови  по  сравнению  с 
мужчинами.  Чем  выше  интенсивность  (мощность)  аэробных 
упражнений,  тем  выше  секреция  СТГ.  На  уровень  секреции  СТГ 
существенно  влияет  степень  ожирения.  Чем  она  выше,  тем  ниже 
секреция  СТГ.  Уровень  секреции  СТГ  при  выполнении  аэробной 
тренировки  у  пожилых  людей  в  5-7  раз  ниже,  чем  у  молодых,  од¬ 
нако  различия  минимизируются,  если  пожилые  люди  обладают 
хорошей  физической  формой. 
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КОНТРОЛЬНЫЕ  ВОПРОСЫ 

1.  Где  вырабатывается  СТГ  и  какие  органы  являются  органами- 
мишенями? 

2.  Какие  гормоны  контролируют  секрецию  СТГ? 

3.  Опишите,  как  осуществляется  секреция  СТГ  в  течение  дня. 

4.  Как  изменяется  секреция  СТГ  в  течение  жизни  человека? 

5.  В  каком  возрасте  наблюдается  максимальная  секреция  СТГ? 

6.  Какие  факторы  влияют  на  секрецию  СТГ? 

7.  Как  влияет  на  секрецию  СТГ  ожирение? 

8.  Опишите  заболевания,  связанные  с  повышенной  и  понижен¬ 
ной  концентрацией  СТГ  в  крови  человека. 

9.  Опишите  функции  СТГ. 

10.  Опишите  положительные  эффекты  введения  СТГ  в  организм 
человека. 

11.  Как  влияет  приём  СТГ  на  организм  пожилых  людей? 

12.  Опишите  негативные  эффекты  применения  СТГ. 

13.  Как  влияет  силовая  тренировка  на  концентрацию  СТГ  в 
крови? 

14.  Какие  параметры  силовой  тренировки  существенно  повы¬ 
шают  концентрацию  СТГ  в  крови? 

15.  Какие  параметры  аэробной  тренировки  существенно  повы¬ 
шают  концентрацию  СТГ  в  крови? 

16.  Как  влияет  степень  ожирения  женщин  на  концентрацию  СТГ 
в  крови  под  влиянием  аэробной  тренировки? 
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ГЛАВА  5 


ФИЗИЧЕСКАЯ  НАГРУЗКА  И  ИНСУЛИНОПОДОБНЫЙ 
ФАКТОР  РОСТА  (ИФР-1) 

5.1.  ОБЩАЯ  ХАРАКТЕРИСТИКА 

Инсулиноподобный  фактор  роста  (ИФР-1)  по  химической 
природе  полипептид,  состоящий  из  70  аминокислот.  Первона¬ 
чальное  название  -  соматомедин.  ИФР-1  вырабатывается  гепа¬ 
тоцитами  печени  и  мышцами  (Д.  Голдспинк  с  соавт.,  2008; 
А.  Элиаким,  Д.  Немет,  Д.  М.  Купер,  2008).  Выработку  ИФР-1  в  пе¬ 
чени  стимулирует  СТГ.  Рецепторы  ИФР-1  локализуются  в  клет¬ 
ках-сателлитах  и  миофибриллах  (Е.  К.  ВаПюп-Паѵіз, 
Б.  I.  ЗЬоШгта,  Н.  Ь.  Зѵѵеепеу,  1999).  Биологическое  действие 
ИФР-1  регулирует  семейство  белков,  которые  с  ним  связываются 
и  транспортируют  по  кровеносной  системе.  Эти  белки  могут  сти¬ 
мулировать  или  подавлять  активность  ИФР-1.  Наибольшее  зна¬ 
чение  для  организма  человека  в  зрелом  возрасте  имеет  белок 
ІСРВР-3  (ІСЕВР-Іпзиііп  СгошіЬ  Расіог  ВшсНп^  Ргоіеіп  -  белок,  свя¬ 
зывающий  инсулиноподобный  фактор  роста). 

ИФР-1  имеет  три  изоформы:  ИФР-ІЕа;  ИФР-ІЕЬ  и  ИФР-ІЕс. 
Все  изоформы  имеются  в  мышечных  волокнах,  но  только  ИФР- 
ІЕс  активируется  в  ответ  на  механическую  нагрузку,  поэтому 
ИФР-ІЕс  называют  еще  механозависимым  фактором  роста 
(МФР).  р 

5.2.  ФУНКЦИИ  ИФР-1 

Увеличивает  синтез  белков.  Показано,  что  ИФР- 1  играет  су¬ 
щественную  роль  в  гипертрофии  мышц  (}.  Э.  КозепЫаП, 
Б. 1.  Раггу,  1992,  С.  К.  Айатз,  Р .  НасЫай,  1996),  так  как  активирует 
клетки-сателлиты  и  индуцирует  их  пролиферацию22  (С.  К.  Ай- 
аш5  Р.Наййай,  1996;  С.  К.Айашз,  З.А.МсСие,  1998;  5.  МасЫйа, 
Р.  ѴѴ.  ВооіЬ,  2004;  А.  РЫНррои  еі  аі.,  2007;  А.  Элиаким,  Д.  Немет, 


22  Пролиферация  (от  лат.  ргоіез  -  отпрыск,  потомство  и  Гего  -  несу)  -  разрас¬ 
тание  ткани  организма  путём  размножения  клеток  делением. 


Глава  5.  Физическая  нагрузка  и  инсулиноподобный  фактор  роста  (ифр-1) 


Д.  М.  Купер,  2008;  ѴѴ.  I.  Кгаешег,  N.  А.  Каіашез,  В.  С.  Иіпйі  2017) 
По-видимому,  основную  роль  в  этом  процессе  играет  одна  т 
изоформ  ИФР- 1  -  ИФР-ІЕс  (МФР).  Доказано,  что  именно  МФР  ак¬ 
тивирует  клетки-сателлиты,  после  чего  они  пролифелируют  (де¬ 
лятся).  Это  приводит  к  увеличению  количества  ядер  и  объёма 
мышечного  волокна  (К.С.  Вахіег,  2000;  5.  У.  Уап^,  С.  Соійзріпк 
2002,  В.  8сЬоеп1е1й,  2016).  В  результате  объём  мионуклеарного  до¬ 
мена23  поддерживается  на  постоянном  уровне.  В  связи  с  этим 
МФР  может  рассматриваться  как  местный  ростовой  фактор  ко¬ 
торый  вырабатывается  в  периферических  тканях  в  ответ  на  ме¬ 
ханические  стимулы  и  оказывает  свое  воздействие  на  те  мышеч¬ 
ные  волокна,  в  которых  он  вырабатывается. 

Помимо  активации  клеток-сателлитов,  ИФР-1  увеличивает 
транспорт  аминокислот  через  сарколемму,  обеспечивая  увели¬ 
чение  количества  стандартных  блоков  для  синтеза  белка 
(ѴѴ.  I.  Кгаешег,  8.  А.  МагеКі,  2003).  Это  также  повышает  синтез 
белка  (В.  8сЬоепГе1й,  2010;  2016). 

Увеличивает  плотность  костей.  ИФР-1  оказывает  анаболиче¬ 
ский  эффект  на  остеобласты  и  увеличивает  клеточную  пролифе¬ 
рацию  (С.  М.  5по\ѵ,  С.  I.  Козеп,  Т.  Ь.  КоЫпзоп,  2000;  А.  Элиаким, 
Д.  Немет,  Д.  М.  Купер,  2008).  Уменьшение  концентрации  ИФР-1  в 
крови  с  возрастом  может  приводить  к  остеопении  или  остеопо¬ 
розу  (5.  Реггіпі  еі  аі.,  2010). 

Снижает  отложение  подкожного  жира  (А.  Элиаким,  Д.  Немет, 
Д.М.  Купер,  2008;  В.  Ва)'ег  еі  аі.,  2015;  И.  Вапп  еі  аі.,  2015; 
I.  В.  Р.  Сазіго,  К.  С.  8.  Ѵаіе,  2017). 

Стимулирует  секрецию  соматостатина,  тем  самым  подавляя 
выделение  СТГ  посредством  отрицательной  обратной  связи 

(А.  Элиаким,  Д.  Немет,  Д.  М.  Купер,  2008;  N.  Агшакоіаз  еі  аі., 
2016). 

Увеличивает  риск  возникновения  некоторых  видов  онкологиче¬ 
ских  заболеваний,  что  является  негативным  эффектом  повыше¬ 
ния  ИФР-1  и  ЮРВР-3  в  крови  (У.  МзЫйа  еі  аі.,  2010).  Так,  суще¬ 
ствуют  достоверные  доказательства,  что  повышенный  уровень 
ИФР-1  индуцирует  пролиферацию  и  увеличение  метастазов,  а 
также  развитие  остеосаркомы  ДО.  Агшакоіаз  еі  аі.,  2016)  или  рака 
молочной  железы  (А.  У.  Агікаѵа  еі  аі.,  2010). 


Объём  мионуклеарного  домена  -  отношение  объёма  мышечного  волокна  к  ко¬ 
личеству  ядер 
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5.3.  СЕКРЕЦИЯ  И  КОНЦЕНТРАЦИЯ  ИФР-1  В  КРОВИ  ЧЕЛОВЕКА 

В  отличие  от  других  гормонов,  секреция  которых  значи¬ 
тельно  меняется  в  течение  суток,  уровень  ИФР- 1  в  течение  суток 
остается  стабильным  (А.  Элиаким,  Д.  Немет,  Д.  М.  Купер,  2008). 

Максимальная  концентрация  в  крови  ИФР-1  наблюдается  в 
пубертатный  период.  Затем  она  несколько  снижается.  В  табл.  5.1. 
представлены  данные  о  концентрации  ИФР-1  в  крови  молодых 
мужчин  и  женщин  по  данным  различных  авторов. 


Таблица  5.1 

Концентрация  ИФР-1  в  крови  молодых  мужчин  и  женщин 


Автор,  год 

п 

Возраст 

Пол 

Отношение  к 
занятиям  ФКиС 

Ед. 

измерения 

Концентрация 
ИФР-1  в  крови 

3.  3.  ВогощегсН, 
К.  КаЬіші,  2008 

10 

22,0  ±  0,6 

Рекреация 

нмоль/л 

25,1  *  1,8 

V.  ИізЬісІа  еі  аі., 
2010 

14 

22,6*0,5 

Не 

занимающиеся 

нг/мл 

245  *  28 

О.  5.  Нап  еі  аі., 

28 

студенты 

м 

Не 

занимающиеся 

нг/мл 

293*  114 

2017 

29 

Атлеты, 

баскетболисты 

324  *  80 

5.  М.  Неіахі,  2017 

12 

23,3  *  2,5 

Не 

занимающиеся 

нг/мл 

199,2*28,6 

А.  V.  Агікаѵа  еі 
аі.,  2010 

151 

25,3*3,5 

Не 

занимающиеся 

нг/мл 

394,7  *  7,8 

N.  Какоѵег  еі.аі., 
2013 

12 

27,3±1,1 

ж 

Не 

занимающиеся 

нг/мл 

177,8*47,2 

Р.  Казраг  еі  аі., 
2016 

6 

20,9  ±  0,9 

Не 

занимающиеся 

нг/мл 

345,3  *  70 

По  мере  старения  организма  уровень  ИФР-1  в  крови  снижа¬ 
ется  (Е.  Сограз,  5.  М.  Нагшап,  М.  К.  Віаскшап,  1993;  Д.  Голдспинк, 
с  соавт  2008;  О.  Вапп  еі  аі.,  2015;  С.  РогпеШ,  С.  С.  Ізаіа,  Р.  О’Ате- 
по,  2016),  табл.  5.2.  Это  снижение  имеет  сильную  зависимость  от 
процента  жира  в  организме  человека  (Э.  Вапп  еі:  аі.,  2015). 

Р.  н.  Збпкзеп  (2001)  изучил  концентрацию  ИФР-1  в  крови  800 
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квалифицированных  спортсменов  через  два  часа  после  соревно¬ 
ваний.  В  результате  была  установлена  зависимость  изменения 
концентрации  ИФР-1  в  крови  спортсменов  с  возрастом  (рис.  5.1) 


Таблица  5.2 

Концентрация  ИФР-1  в  крови  у  мужчин  (п=746)  и  женщин  (п=812) 
_ пожилого  возраста  (Р.  Вапп  еі  аі.,  2015) 


Пол 

Возраст,  лет 

Концентрация  ИФР-1  в  крови, 
нг/мл 

Мужчины 

53 

211,2*66,3 

60-64 

185,7*59,9 

Женщины 

53 

194,6±67,9 

60-64 

168,2*58,6 

Рис.  5.1.  Изменение  концентрации  ИФР-1  у  800  элитных  спортсменов  (муж¬ 
чин  и  женщин)  с  возрастом  (Р.  Н.  Збпкзеп,  2001) 
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5.4.  ВЛИЯНИЕ  ТРЕНИРОВКИ  НА  КОНЦЕНТРАЦИЮ  ИФР-1  В 
КРОВИ  ЧЕЛОВЕКА 


Повышение  уровня  ИФР- 1  в  крови  происходит  даже  после 
очень  кратковременной  (около  90  с)  физической  нагрузки 
(\Ѵ.  I.  Кгаешег  еі  аі.,  2000)  или  через  10  минут  после  начала  вы¬ 
полнения  аэробных  упражнений  (Р.  Вап§  еі  аі.,  1990;  А.  I.  8сЬ\ѵагг 
еі  аі.,  1996).  Как  отмечают  А.  Элиаким,  Д.  Немет,  Д.  М.  Купер 
(2008)  механизм  увеличения  концентрации  ИФР-1  в  крови  в  от¬ 
вет  на  ФН  неясен.  Согласно  классическим  представлениям  сек¬ 
реция  ИФР-1  печенью  осуществляется  под  воздействием  СТГ. 
Однако  этот  эффект  возникает  при  достаточной  интенсивности 
и  длительности  физической  нагрузки,  в  то  время  как  повышение 
уровня  ИФР-1  в  крови  наблюдается  как  при  низкой,  так  и  высо¬ 
кой  интенсивности  ФН  и  достигает  своего  максимума  значи¬ 
тельно  раньше,  чем  уровень  СТГ  (рис.  5.2).  Возможно,  это  свя¬ 
зано,  с  тем,  что  в  мышцах  в  ответ  на  физическую  нагрузку  секре¬ 
тируется  ИФР-1. 


5 

со 

і 

* 


а 

е 

з: 


=і 

С8 


Ф 

І 

3 


Рис.  5.2.  Типичные  изменения  концентрации  СТГ  и  ИФР- 1  в  крови  в  ответ  на 
интенсивное  занятие  аэробными  упражнениями.  Уровень  ИФР-1  достигает 
своего  максимального  значения  раньше,  чем  уровень  СТГ,  что  свидетель¬ 
ствует  о  независимости  от  СТГ  увеличения  концентрации  ИФР- 1  в  крови 
(А.  Элиаким,  Д.  Немет,  Д.  М.  Купер,  2008) 
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5.4.1.  Влияние  силовой  тренировки  на  концентрацию  ИФР-1  в 
крови  человека 

Срочный  тренировочный  эффект 

Существуют  противоречивые  факты  относительно  изме¬ 
нения  уровня  ИФР-1  сразу  после  силовой  тренировки.  В  ряде  ис¬ 
следований  не  обнаружено  достоверных  изменений  ИФР-1  под 
воздействием  нагрузки  силового  характера  (К.  М.  СЬапсНег  еі  аі., 
1994;  ѴѴ.  I.  Кгаешег  еі  аі.,  1995;  1998). 

Так,  в  исследовании  К.  М.  СЬапсНег  еі  аі.  (1994)  участвовало  де¬ 
вять  опытных  тяжелоатлетов,  имеющих  не  менее  двух  лет  стажа 
тренировки  (возраст  25,1*1,5  лет).  До  силовой  тренировки  кон¬ 
центрация  ИФР-1  в  крови  составляла  271,3*27,8  мг/л,  а  сразу  по¬ 
сле  тренировки  -  266,1*27,0  мг/л. 

В  нескольких  исследованиях  было  отмечено  повышение 
уровня  ИФР-1  сразу  после  силовой  тренировки  (ѴѴ.  I.  Кгаешег  еі 
аІ.,  1990;  1991;  2017;  М.  К.  КиЫп  еі  аі.,  2005;  8.  5.  Вогоиіегбі, 
К.  КаЫші,  2008). 

В  исследовании  8.  8.  Вогоиіегсіі,  К.  КаЫші  (2008)  принимали 
участие  десять  молодых  мужчин  (возраст  -  22  *  0,6  года,  масса 
тела  -  84  *  2,4  кг),  которые  занимались  силовой  тренировкой.  Ис¬ 
следуемые  выполняли  5  сетов  с  отягощением  10  ПМ  жима 
штанги  лежа  и  приседания  со  штангой  на  плечах.  Авторы  не  уста¬ 
новили  достоверного  изменения  ИФР-1  в  крови  сразу  после  си¬ 
ловой  тренировки.  До  тренировки  концентрация  ИФР-1  в  крови 
составляла  25,12  *  1,88  нмоль/л,  а  после  -  30,75  *  3,91  нмоль/л 
(р>0,05).  Однако  через  час  после  тренировки  различия  в  концен¬ 
трации  ИФР- 1  в  крови  по  сравнению  с  состоянием  до  тренировки 
стали  статистически  достоверны  и  составили  48,25  *  3,61  нмоль/л 
(р<0,05). 

Кумулятивный  тренировочный  эффект 

Силовая  тренировка  молодых  людей  и  лиц  среднего  возраста 
приводит  к  увеличению  уровня  общего  ИФР-1  в  крови. 

8.  Е.  Вогзі  еі  аі.  (2001)  изучали  влияние  силовой  тренировки  на 
организм  мужчин  и  женщин  среднего  возраста.  Силовая  трени¬ 
ровка  проводилась  три  дня  в  неделю  в  течение  25  недель.  В  ре¬ 
зультате  уровень  общего  ИФР-1  в  крови  возрос  приблизительно 
на  20%. 

М.  А.  8іп§Ь  еі  аі.  (1999)  сообщили,  что  после  10-недельной 
прогрессивной  тренировки  с  сопротивлением  (три  сета  по  8  по¬ 
вторений  с  80%  от  максимума  три  раза  в  неделю)  обнаружено  до¬ 
стоверное  повышение  уровня  ИФР-1  в  мышцах  пожилых  людей 
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(26  мужчин  и  женщин  в  возрасте  от  72  до  98  лет),  которое  было 
одним  из  факторов,  приводящих  к  увеличению  силы  латераль¬ 
ной  широкой  мышцы  бедра. 

В  исследовании  ѴѴ.  8.  РагкЬоизе  еі  аі.  (2000)  показано,  что  си¬ 
ловая  тренировка  пожилых  женщин  с  низкой  плотностью  костей 
привела  к  увеличению  приблизительно  на  70%  общего  ИФР-1. 

К.  С.  Ѵаіе  еі  аі.  (2009)  продемонстрировали  достоверное  повы¬ 
шение  уровня  ИФР-1  в  крови  пожилых  женщин  (п=12;  66,0*3,3 
лет),  занимавшихся  силовой  тренировкой  по  сравнению  с  кон¬ 
трольной  группой  (п=  10;  68,80*5,4  лет)  и  группой,  выполнявшей 
аэробную  работу  (п=13;  68,6*4,7  лет).  Доказано,  что  обычная  си¬ 
ловая  тренировка  пожилых  женщин  в  фитнес-центре  приводит  к 
большему  возрастанию  ИФР-1,  чем  тренировка  с  сопротивле¬ 
нием,  проводимая  в  воде  (К.  С.  8.  Ѵаіе  еі  аі.,  2017).  Однако 
8.  Вегтоп  еі  аі.  (1999)  после  8  недель  силовой  тренировки  у  по¬ 
жилых  мужчин  не  установил  никаких  изменений  общего  ИФР-1 
в  крови. 

Установлено,  что  старт  воздействия  ИФР-1  на  мышцы  отстав¬ 
лен  от  момента  первоначального  стимула  на  8-29  часов.  Улуч¬ 
шенной  выработке  ИФР- 1  способствует  предварительный  и  по¬ 
сттренировочный  приём  пищи  с  высоким  содержанием  белков  и 
углеводов  (Я.  Кинг,  Л.  Шулер,  2009).  Эффект  воздействия  МФР  на 
организм  человека  наблюдается  в  течение  72  часов  после  трени¬ 
ровки. 


5.4.2.  Влияние  аэробной  тренировки  на  концентрацию  ИФР-1 
в  крови  человека 

Срочный  тренировочный  эффект 

ИФР-1  начинает  выделяться  через  1,5  мин.  и  достигает 
максимума  через  10  мин.  после  начала  занятий  (А.  Элиаким, 
Д.  Немет,  Д.  М.  Купер,  2008).  Возрастание  уровня  ИФР-1  наблю¬ 
дается  как  при  высокой,  так  и  при  низкой  интенсивности  упраж¬ 
нений.  N.  Какоѵег  еі.аі.  (2013)  исследовали  влияние  аэробной  и 
анаэробной  тренировки  на  концентрацию  ИФР-1  в  крови  12  мо¬ 
лодых  женщин  (27,3*1,1  лет).  Аэробная  работа  (бег  на  беговой  до¬ 
рожке  в  течение  10  минут  с  85%  МПК)  и  анаэробная  работа  (30  с 
ѴѴіпдаіе  апаегоЫс  Іезі-ѴѴАпТ  -  работа  на  велоэргометре  с  макси¬ 
мальной  мощностью)  выполнялась  исследуемыми  в  разные  дни. 
Уровень  ИФР- 1  определялся  до  и  через  20, 30, 40  и  60  минут  после 
начала  каждого  упражнения.  Авторы  обнаружили,  что 
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анаэробная  работа  вызывает  большее  повышение  уровня  ИФР-1 
в  крови  у  женщин  по  сравнению  с  аэробной  (рис.  5.3). 


Время,  мин 

Рис.  5.3.  Эффект  влияния  аэробной  и  анаэробной  физической  нагрузки  (ФН) 
на  уровень  ИФР-1;  0  -  начало  выполнения  упражнения  (Ы.  Какоѵег  еі.аі.,  2013) 

В  исследованиях  Р.  Казраг  еі  аі.  (2016)  изучался  срочный  тре¬ 
нировочный  эффект  аэробной  тренировки  и  высокоинтенсивной 
интервальной  тренировки  на  концентрацию  ИФР-1  в  крови  не¬ 
тренированных  молодых  женщин  (возраст  20,9*0,9  лет).  Шесть 
исследуемых  выполняли  обе  нагрузки  на  велоэргометре.  Каждая 
из  тренировок  отстояла  друг  от  друга  на  неделю.  Через  30  минут 
после  аэробной  тренировки  концентрация  ИФР-1  в  крови  жен¬ 
щин  уменьшилась  с  345,3*70  нг/мл  до  302,4*47  нг/мл,  а  через  два 
Дня  она  составила  308,80*58,24  нг/мл.  После  интенсивной  интер¬ 
вальной  тренировки  через  30  минут  концентрация  достигала 
299*34  нг/мл,  а  через  два  дня  -  256,2*77  нг/мл.  Как  в  случае 
аэробной  тренировки,  так  и  в  случае  интервальной  интенсивной 
тренировки  различия  были  статистически  недостоверны. 

Исследования,  проведенные  Т.  Кігп  еі  аі.  (2015)  показали,  что 
после  прохождения  100  км  14  здоровыми  мужчинами  в  возрасте 
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41,0*6,7  лет,  уровень  ИФР-1,  ІСРВР-3  и  отношение  ИФР-1  / 
ЮРВР-З  достоверно  уменьшились  (р<0,05),  рис.  5.4. 

СЭ  До  ходьбы  на  100  км 
■1  После  ходьбы  на  100  км 


о 


Рис.  5.4.  Изменение  ИФР-1,  ЮРВР-З  и  отношения  ИФР-1/  ІСРВР-3  до  и  после 
прохождения  100  км  (Т.  Кіт  еі  аі.,  2015) 


Кумулятивный  тренировочный  эффект 

Как  отмечают  И.  Вег^,  Р.  Вап§  (2004)  существуют  противопо¬ 
ложные  сведения  о  влиянии  аэробной  тренировки  на  уровень 
ИФР-1  в  крови.  Одни  авторы  (А.  Еііакіт  еі  аі.,  1996;  Ь.  Козепбаі  еі 
аі.,  2002;  Т.  Р.  ЗсЬееК  еі  аі.,  2002;  К.  Н.  ЗсЬтііг  еі  аі.,  2002; 
Е.  Рііаіге  еі  аі.,  2003;  V.  ЫізЫсІа  еі  аі.,  2010)  находят,  что  такая  тре¬ 
нировка  приводит  к  уменьшению  концентрации  общего  ИФР-1  в 
крови,  другие  (А.  Еііакіт  еі  аі.  2001,  А.  ЗаЛогіо  еі  аі.,  2001; 
Ь.  А.  Міііікеп  еі  аі.,  2003)  считают,  что  она  не  влияет  на  концен¬ 
трацию  ИФР-1  в  крови.  И,  наконец,  третьи  (Е.  Т.  РоеЫтап, 
С.  1.  Козеп,  К.С.  Сореіапб,  1994;  Ь.  Р.  Когігіз,  1999;  1.  Ь.  СЫсЬагго, 
2001;  8.  М.  Неіагі,  2017)  находят,  что  она  немного  повышает  уро¬ 
вень  ИФР-1  в  крови. 

Так,  А.  Еііакіт  еі  аі.  (1996)  продемонстрировали,  что  у  дево- 
чек-подростков  уровень  общего  ИФР-1  в  крови  уменьшился  при¬ 
близительно  на  14%  после  тренировки  на  выносливость,  в  то 
время  как  препубертатные  девочки  имели  неизменные  значения 
концентрации  общего  ИФР-1  в  крови  (А.  Еііакіт  еі  аі.  2001). 

Т.  Р.  ЗсЬееО:  еі  аі.  (2002)  обнаружили  снижение  концентрации 
общего  ИФР-1  приблизительно  на  13%  у  препубертатных  или 
ранних  пубертатных  мальчиков  после  1,5  часов  аэробного  тре¬ 
нинга  ежедневно  в  течение  пяти  недель. 

Чрезвычайно  энергоемкая  программа  тренировки,  такая  как 
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интенсивная  смешанная  военная  тренировка  в  течение  2-4  часов 
в  день  в  течение  12  недель  приводила  к  уменьшению  общего 
ИФР- 1  у  молодых  людей,  и  это  было  более  выражено  у  менее  под¬ 
готовленных  лиц  (Ь.  Козепсіаі  еі  аі.,  2002). 

О.  Ыетеі  еі  аі.  (2003)  смогли  продемонстрировать,  что  моло¬ 
дые  люди,  выполняя  три  часа  аэробной  тренировки  в  день  с  вы¬ 
сокой  и  низкой  интенсивностью,  в  течение  семи  дней  демон¬ 
стрировали  снижение  уровней  общего  ИФР-1,  если  получали 
низкоэнергетическую  диету.  Однако  это  снижение  можно  было 
предотвратить,  если  они  получали  высокоэнергетическое  пита¬ 
ние,  что  приводило  к  увеличению  приблизительно  на  1 5%  уровня 
общего  ИФР-1. 

У.  ЫізЬісІа  еі  аі.  (2010)  изучали  влияние  аэробной  тренировки 
низкой  интенсивности  на  концентрацию  ИФР-1  в  крови  молодых 
мужчин  (п=14,  возраст  22,6*0,5  лет).  Мужчины  выполняли  трени¬ 
ровочную  нагрузку  в  течение  часа  один  раз  в  день.  Тренировки 
проводились  пять  раз  в  неделю  в  течение  шести  недель.  До 
начала  тренировки  концентрация  ИФР-1  в  крови  составляла  245 
*  28  нг/мл,  а  после  шести  недель  -  223  *  22  нг/мл  (р<0,05). 

А.  У.  Агікаѵа  еі  аі.  (2010)  изучали  влияние  16-недельной  аэроб¬ 
ной  тренировки  (30  минут  пять  раз  в  неделю)  на  организм  жен¬ 
щин  в  возрасте  18-30  лет.  В  результате  было  установлено,  что  та¬ 
кая  тренировка  не  привела  к  достоверному  изменению  уровня 
ИФР-1  и  ЮРВР-З. 

Е.  Т.  РоеЫтап,  С.  I.  Козеп,  К.С.  Сореіапб  (1994)  сообщили  о 
19%  приросте  концентрации  в  крови  общего  ИФР-1  у  мужчин  и 
неизмененных  уровнях  этого  показателя  у  женщин  после  8-не¬ 
дельной  программы  аэробной  тренировки. 

Элитные  пловцы  увеличили  уровни  общего  ИФР- 1  в  крови  на 
70%  путём  интенсивной  тренировки  (Ь.  Р.  Когігіз,  1999). 

В  исследовании  3.  М.  Неі'агі  (2017)  участвовали  10  мужчин 
(возраст  23,34*2,56  лет),  которые  в  течение  10  недель  каждый 
день  выполняли  высокоинтенсивную  интервальную  тренировку. 
Концентрация  ИФР-1  в  крови  возросла  с  199,27*28,69  до 
222,27*32,90  нг/мл  (р<0,01). 


75 


5.5.  Заключение 


5.5.  ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Инсулиноподобный  фактор  роста  (ИФР-1)  по  химической 
природе  полипептид,  вырабатывается  гепатоцитами  печени  и 
мышцами.  Выработку  ИФР-1  в  печени  стимулирует  СТГ.  Выра¬ 
ботку  ИФР-1  в  мышцах  стимулирует  механическая  нагрузка^ Ре¬ 
цепторы  ИФР-1  локализуются  в  клетках-сателлитах  и  миофиб- 
риллах.  Биологическое  действие  ИФР-1  регулируют  белки,  кото¬ 
рые  с  ним  связываются.  В  результате  активность  ИФР-1  стиму¬ 
лируется  или  подавляется.  ИФР-1  имеет  три  изоформы:  ИФР- 
ІЕа-  ИФР-ІЕЬ  и  ИФР-ІЕс.  Изоформа  ИФР-ІЕс  активируется  в  от¬ 
вет  на  механическую  нагрузку  и  называется  механозависимым 
фактором  роста  (МФР). 

Функциями  ИФР-1  являются:  увеличение  синтеза  белка  (по¬ 
средством  активации  клеток-сателлитов),  увеличение  плотности 
костей,  снижение  процента  подкожного  жира. 

Максимальная  концентрация  в  крови  ИФР-1  наблюдается  в 
пубертатный  период.  По  мере  старения  организма  уровень  ИФР- 
1  в  крови  снижается.  В  ответ  на  выполнение  физических  упраж¬ 
нений  происходит  повышение  уровня  ИФР-1  в  крови.  Тем  не  ме¬ 
нее,  данные  о  концентрации  ИФР-1  в  крови  во  время  и  после  фи¬ 
зических  упражнений  крайне  противоречивы. 

Силовая  тренировка  или  не  влияет,  или  увеличивает  концен¬ 
трацию  ИФР-1  в  крови.  Это  проявляется  как  срочный  трениро¬ 
вочный  эффект  или  как  долговременная  адаптация. 

ИФР-1  начинает  выделяться  в  кровь  через  полторы  минуты 
после  начала  аэробной  тренировки  и  достигает  максимума  через 
10  минут  после  начала  занятий. 

Существуют  противоположные  сведения  о  влиянии  аэробной 
тренировки  на  уровень  ИФР-1  в  крови.  Одни  авторы  находят,  что 
такая  тренировка  приводит  к  уменьшению  уровня  общего  ИФР- 
1  в  крови,  другие  считают,  что  она  не  влияет  на  концентрацию 
ИФР-1  в  крови.  И,  наконец,  третьи,  находят,  что  она  немного  по¬ 
вышает  уровень  ИФР-1  в  крови. 

Подводя  итог,  можно  сделать  вывод,  что  физические  упраж¬ 
нения  действительно  влияют  на  концентрацию  ИФР- 1  в  крови  и 
мышцах,  и  это  благоприятно  отражается  на  опорно-двигатель¬ 
ном  аппарате  и  организме  в  целом. 


76 


Глаш  5.  Физическая  нагруака  и  инсу.иноівдцбный  фактор  роса  („фр.ц 


КОНТРОЛЬНЫЕ  ВОПРОСЫ 

1 .  Дайте  общую  характеристику  ИФР- 1 

2.  Где  вырабатывается  ИФР- 1  ? 

3.  Какие  изоформы  ИФР-1  вы  знаете? 

4.  Где  локализуются  рецепторы  ИФР- 1  ? 

5.  Какая  изоформа  ИФР-1  активируется  в  ответ  на  механиче¬ 
скую  нагрузку?  елсшиче 

6.  Расшифруйте  аббревиатуру  МФР. 

7.  Опишите  функции  ИФР-1. 

8.  Опишите  механизм  увеличения  синтеза  белков  под  влия¬ 
нием  ИФР-1.  м 

9.  Дайте  характеристику  секреции  ИФР-1  в  течение  суток 

10.  Как  меняется  концентрация  ИФР-1  в  крови  с  возрастом? 

11.  Через  какой  период  времени  после  начала  занятий  физиче¬ 
скими  упражнениями  в  крови  происходит  повышение 
уровня  ИФР-1? 

12.  Опишите  срочные  и  кумулятивные  тренировочные  эффекты 
влияния  силовой  тренировки  на  концентрацию  ИФР-1  в 
крови. 

13.  Как  меняется  концентрация  ИФР-1  в  крови  пожилых  мужчин 
и  женщин  под  влиянием  силовой  тренировки? 

14.  Опишите  влияние  аэробной  тренировки  на  концентрацию 
ИФР-1  в  крови  молодых  мужчин  и  женщин. 

15.  Как  изменяется  концентрация  ИФР-1  в  крови  молодых  муж¬ 
чин  и  женщин  в  ответ  на  длительные  аэробные  тренировки? 
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ГЛАВА  6 


ФИЗИЧЕСКАЯ  НАГРУЗКА  И  ИНСУЛИН 

6.1.  ОБЩАЯ  ХАРАКТЕРИСТИКА 

Химическая  природа  инсулина  -  белок.  Вырабатывается 
скоплением  клеток  в  поджелудочной  железе  -  островками  Лан¬ 
герганса  в  р-клетках.  Органами-мишенями  являются  все  клетки 
организма  человека.  На  поверхностной  мембране  МВ  находится 
до  10000  рецепторов  инсулина  (Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл, 
1997;  М.  Н.  8іопе,  М.  8іопе,  ѴѴ.  А.  8апсІ5,  2007). 


6.1.1.  Функции  инсулина 

Инсулин  обладает  разнообразными  функциями,  среди  ко¬ 
торых  можно  выделить  следующие. 

Усиливает  транспорт  глюкозы  в  клетки  организма.  Одним  из 
основных  биологических  эффектов  инсулина  является  транспорт 
глюкозы  через  мембрану  клеток.  Под  влиянием  инсулина  ско¬ 
рость  поступления  глюкозы  в  клетку  возрастает  в  20-40  раз 
(С.  Ф.  Панов  с  соавт.,  2010).  В  результате  концентрация  глюкозы 
в  крови  снижается,  а  в  клетках  -  повышается.  Этот  процесс  при¬ 
водит  к  повышению  в  мышечных  волокнах  и  печени  запасов  гли¬ 
когена  (М.  И.  Калинский,  В.  А.  Рогозкин,  1989;  Дж.  X.  Уилмор, 
Д.  Л.  Костилл,  1997;  И.  И.  Дедов  с  соавт.  2005;  А.  С.  Солодков, 
Е.  Б.  Сологуб,  2005;  М.  Н.  8іопе,  М.  8іопе,  ѴѴ.  А.  Запбз,  2007; 
Р.  К.  Хо,  О.  Алказар,  Л.  Дж.  Гудьеар,  2008;  О.  А.  Гончарова,  2017). 

Основным  белком,  посредством  которого  глюкоза  транспор¬ 
тируется  в  жировые  клетки  ( адипоциты )  и  скелетные  мышцы  яв¬ 
ляется  СШТ-4  (8.  Кгізііапзеп,  М.  Наг§геаѵез,  Е.  А.  КісЫег,  1996; 
И.  И.  Дедов  с  соавт.,  2005;  8.  Ниап§,  М.  СгесЬ,  2007;  А.  М.  ЬеНпеп 
еГ  аі.,  2012;  О.  М.  Селиванова  с  соавт.,  2018). 

Регулирует  метаболизм  жировой  ткани.  Доказано,  что  липо- 
лиз24  жировой  ткани  очень  чувствителен  к  инсулину  в  физиоло¬ 
гических  концентрациях  (М.  Э.  Іепзеп  еі  аі.,  1989).  Показано 


24  Липолиз  -  метаболический  процесс  расщепления  жиров  на  составляющие  их 
жирные  кислоты  под  действием  фермента  липазы. 
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КрОЬИ  идпиорстспли  пипижает  ИНТеНСИВН 
шает  интенсивность  липогенеза 25  (рис.  6.1) 


( пмг  А  1  \ 


Рис.  6.1.  Повышение  концентрации  инсулина  приводит  к  ингибированию  ли¬ 
полиза  (высвобождению  глицерина  из  сохраненного  триглицерида  -  черные 
кружки)  и  стимулирует  липогенез  (образование  накопленного  триглицерида 
из  глюкозы  -  белые  кружки).  Таким  образом,  его  анаболическое  действие  обу¬ 
словлено  двумя  механизмами,  которые  работают  синергетически 
(Р.  Н.  Збпкзеп,  2001) 

Снижение  уровня  инсулина  в  крови  даже  в  незначительных 
количествах  увеличивает  интенсивность  липолиза  в  несколько 
раз,  при  этом  эти  изменения  происходят  практически  мгновенно 
(Дж.  С.  Волек,  М.  Дж.  Шарман,  2008).  Стимуляция  липогенеза  в 
адипоцитах  происходит  за  счет  увеличения  поступления  в  них 
глюкозы  из  крови,  а  также  за  счет  активации  липогенных  и  гли- 
колитических  ферментов. 

Усиливает  синтез  белков  и  нуклеиновых  кислот ,  обеспечивая 
потребление  аминокислот  клетками  (М.  И.  Калинский,  В.  А.  Ро¬ 
гозкин,  1989;  Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997;  О.  Е.  Кооуаск- 
ег$>  К.  8.  №іг,  1997;  К.  К.  ѴѴоІГе,  2000;  А.  С.  Солодков, 

Липогенез  -  (Иро^епезіз)  -  процесс,  при  котором  глюкоза  и  другие  вещества  из 
Держащихся  в  пище  углеводов  превращаются  в  организме  в  жирные  кислоты. 


6.1.  Общая  характеристика 


Е.  Б.  Сологуб,  2005;  ѴѴ.  Кгаешег,  N.  Каіатезз,  2005;  Р.  К.  Хо,  О.  Ал- 
казар,  Л.  Дж.  Гудьеар,  2008;  О.  М.  Селиванова  с  соавт.,  2018).  Счи¬ 
тается  (К.  К.  ѴѴоІГе,  2000;  8.  К.  КітЬаІІ,  Б.  8.  Іейегзоп,  2002),  что 
инсулин  стимулирует  синтез  миофибриллярных  белков  в  мы¬ 
шечных  волокнах  только  при  наличии  достаточного  количества 
аминокислот. 

Препятствует  распаду  белка.  Доказано,  что  инсулин  препят¬ 
ствует  распаду  белка,  возмещая  катаболический  эффект  корти¬ 
зола.  Это  позволяет  задерживать  и  экономить  азот,  что  приводит 
к  анаболической  ситуации  в  мышечных  волокнах  (ѴѴ.  Кгаешег, 
8.  А.  Махеііі,  2003;  Р. }.  Еѵапз,  К.  М.  БупсЬ,  2003;  ѴѴ.  Кгаешег, 
N.  Каіатезз,  2005;  Дж.  С.  Волек,  М.  Дж.  Шарман,  2008; 
В.  ЗсНоепІеШ,  2016).  Как  указывают  К.  Ноіі,  Р.  Н.  Збпкзеп  (2008)  в 
регуляции  синтеза  белка  проявляется  синергетическое  действие 
инсулина,  СТГ  и  ИФР-1.  Без  инсулина  СТГ  во  многом  теряет  свое 
анаболическое  действие.  Если  СТГ  и  ИФР- 1  стимулируют  синтез 
белка  напрямую,  то  действие  инсулина  проявляется  в  препят¬ 
ствии  катаболизму  белка. 

Тормозит  глюконеогенез26  -  то  есть  снижает  образование  в  пе¬ 
чени  глюкозы  из  различных  веществ. 


6.1.2.  Секреция  инсулина 

Механизм  секреции  инсулина  запускается  повышенной 
концентрацией  глюкозы  в  крови.  В  нормальных  условиях  функ¬ 
ционирования  организма  повышение  концентрации  инсулина 
происходит  после  приёма  пищи  (рис.  6.2)  и  длится  два  часа 
(I.  А.  МауРіеЫ,  К.  Б.  ѴѴЬііе,  2004).  Проникая  в  р-клетки,  глюкоза 
подвергается  гликолизу,  что  вызывает  в  конечном  счете  повы¬ 
шение  концентрации  АТФ.  Это  вызывает  проникновение  в  р- 
клетки  ионов  кальция  и  высвобождение  инсулина.  Производство 
инсулина  могут  также  стимулировать  жирные  кислоты  и  амино¬ 
кислоты  (О.  М.  Селиванова  с  соавт.,  2018). 


26  Глюконеогенез  -  метаболический  путь,  приводящий  к  образованию  глюкозы 
из  неуглеводных  соединений. 
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Рис.  6.2.  Профиль  идеальной  секреции  инсулина 
(I.  А.  МауРіеЫ,  К.  Р.  ѴѴЬііе,  2004) 


6.1.3.  Концентрация  инсулина  в  крови  человека 

Концентрация  инсулина  в  крови  в  норме  составляет  -  3-25 
мкЕ/мл  или  5-69  пмоль/л  (М.  К.  Ноііеп  еі  аі.,  2004).  Исследования, 
проведенные  С.  Ф.  Пановым  с  соавт.  (2010)  базального  (основ¬ 
ного)  уровня  инсулина  в  крови  борцов  различного  возраста  по¬ 
казали,  что  у  детей  7-10  лет  концентрация  инсулина  в  крови  со¬ 
ставляет  14,80*0,9  мкЕ/мл,  у  детей  в  возрасте  11-12  лет  - 
12,39*1,41  мкЕ/мл,  а  у  подростков  15-16  лет  -  8,10*0,5  мкЕ/мл.  У 
латиноамериканских  подростков,  имеющих  избыточную  массу 
тела,  концентрация  инсулина  в  крови  колеблется  от  12,8*2,1  до 
17,4*2.1  мкЕ/мл  (А.  БЬаіЬі  еі  аі.,  2006).  У  взрослых  спортсменов 
концентрация  инсулина  в  крови  составляет  15,27  *  1,75  мкЕ/мл 
(С.  Ф.  Панов  с  соавт.,  2010). 

Данные,  полученные  I.  М.  Мооу  еі  аі.  (1998)  о  концентрации 
глюкозы  и  инсулина  в  крови  у  пожилых  жителей  Кавказа,  приве¬ 
дены  в  табл.  6.1. 

Данные,  полученные  Б.  Сиіка,  1.  Огіига,  Б.  БіРіеІго  (2006)  о 
концентрации  инсулина  в  крови  молодых  и  пожилых  женщин, 
представлены  в  табл.  6.2. 
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Таблица  6.1. 

Концентрация  глюкозы  и  инсулина  у  пожилых  жителей  Кавказа 
().  М.  Мооу  е*  аЦ  1998) 


Показатели 

Мужчины  (п=1013) 

Женщины  (п=12 13) 

Возраст,  лет 

61*7 

62*7 

Концентрация  глюкозы  в 
крови,  ммоль/л 

5,5  (5,1;  6,0) 

5,3  (4,9;  5,9) 

Концентрация  инсулина  в 
крови,  пмоль/л 

78  (58; 107) 

76(55;  107) 

Таблица  6.2 

Концентрация  инсулина  в  крови  молодых  и  пожилых  женщин,  имеющих 
различный  уровень  физической  активности 
(І-.  Сиіка,  .1.  Ргіига,  І_.  РіРіеІго,  2006) 


Показатели 

Молодые  женщины 

Пожилые  женщины 

Занимающиеся 

фитнесом 

(п=Ю) 

Не 

занимающиеся 

фитнесом 

(п=9) 

Занимающиеся 

фитнесом 

(п=9) 

Не 

занимающиеся 

фитнесом 

(п=Ю) 

Возраст,  лет 

22*1 

21*1 

65*3 

72*1 

Концентрация 
инсулина  в  крови, 
пмоль/л 

80,6±24,3 

121,5*41,0 

33,3*11,8 

132,6±45,1 

По  данным  Р.  СЬоІашгег,  3.  ЗЬаЬгаш,  5.  КаЬтап  (2012)  концен¬ 
трация  инсулина  в  крови  молодых  женщин  (22, 4±  1,64  лет)  стра¬ 
дающих  ожирением  (жировая  ткань  составляет  31,2%)  составляет 
12,64±0,29  мкЕ/мл. 


6.2.  САХАРНЫЙ  ДИАБЕТ 


Различают  два  типа  сахарного  диабета  -  инсулинозависи¬ 
мый  (диабет  типа  1)  и  инсулинонезависимый  (диабет  типа  2). 

Основной  причиной  сахарного  диабета  типа  1  является  ауто¬ 
иммунный  процесс,  обусловленный  сбоем  иммунной  системы, 
при  котором  в  организме  вырабатываются  антитела  против  кле¬ 
ток  поджелудочной  железы,  разрушающие  их.  Главным 


82 


Глава  6.  Физическая  нагрузка  и  инсулин 


фактором,  провоцирующим  возникновение  сахарного  диабета 
типа  1,  является  вирусная  инфекция  (краснуха,  ветряная  оспа  ге 
патит,  эпидемический  паротит  (свинка)  и  т.д.)  на  фоне  генетиче¬ 
ской  предрасположенности  к  этому  заболеванию  (С  О  Нят« 
К.  О.  ѴѴНйе,  2012,  А.  В.  Токарева,  2015).  В  результате  уменьшается 
количество  активных  р -клеток  в  поджелудочной  железе  синтези 
рующих  инсулин,  и  соответственно  падает  уровень  инсулина  в 
крови.  Падение  уровня  инсулина  в  крови  приводит  к  повышен¬ 
ной  концентрации  глюкозы  в  крови.  Нарушение  утилизации 
глюкозы  клетками  вызывает  значительные  потери  воды  с  мочой 
(до  12-15  л  в  сутки),  сильной  жаждой  и  потреблением  воды.  В  ре¬ 
зультате  неполной  переработки  жиров  и  белков  в  крови  накап¬ 
ливаются  ядовитые  вещества,  кетоновые  тела,  возникает  ацидоз. 
Это  может  привести  к  диабетической  коме  и  потере  сознания 
(А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005).  Сахарный  диабет  типа  1 
чаще  всего  встречается  у  детей  или  в  юношеском  возрасте.  У 
взрослых  встречается  редко  (С.  Э.  Наггіз,  К.  Б.  ѴѴЬіІе,  2012). 

Сахарный  диабет  типа  2  (инсулинонезависимый)  возникает  у 
взрослых  вследствие  генетических  и  негенетических  факторов. 

Первым  фактором  является  наследственная  предрасположен¬ 
ность.  При  наличии  сахарного  диабета  у  родителей  или  ближай¬ 
ших  родственников  риск  развития  заболевания  возрастает  в  2-6 
раз  (А.  В.  Токарева,  2015). 

Вторым  фактором  является  ожирение.  При  наличии  ожире¬ 
ния  I  степени  риск  развития  сахарного  диабета  типа  2  увеличи¬ 
вается  в  2  раза,  при  II  степени  -  в  пять  раз,  при  III  степени  -  более 
чем  в  10  раз.  С  развитием  заболевания  связана  абдоминальная 
форма  ожирения  -  когда  жир  распределяется  в  области  живота. 

Причиной  диабета  типа  2  является  резистентность  к  инсу¬ 
лину.  При  резистентности  к  инсулину  избыточная  глюкоза  недо¬ 
статочно  хорошо  поглощается  клетками  организма  даже  в  при¬ 
сутствии  инсулина,  тем  самым  вызывая  повышение  уровня  са¬ 
хара  в  крови.  Основными  факторами,  вызывающими  резистент¬ 


ность  к  инсулину,  являются  переедание,  ожирение,  стресс.  Дока¬ 
зано,  что  у  больных  сахарными  диабетом  типа  2  синтез  глико¬ 
гена  в  мышцах  снижен  на  50%  по  сравнению  с  практически  здо¬ 
ровыми  лицами  (И.  И.  Дедов  с  соавт.,  2005).  В  связи  с  тем,  что  фи- 
зическая  нагрузка  оказывает  существенное  влияние  на  уровень 
глюкозы  и  инсулина  в  крови  человека,  внимание  многих  ученых 
было  сосредоточено  на  изучении  этого  вопроса. 
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6.3.  ЭФФЕКТЫ  ВВЕДЕНИЯ  ИНУЛИНА  В  ОРГАНИЗМ  ЧЕЛОВЕКА 


6.3.1.  Положительные  эффекты  введения  инсулина  в 
организм  человека 

Как  указывает  К.  К.  ѴѴоКе  (2000)  анаболическая  природа  влия¬ 
ния  инсулина  на  белок  мышц  была  признана  с  момента  первона¬ 
чального  клинического  использования  инсулиновой  терапии 
при  диабете  типа  1  около  шестидесяти  лет  назад.  Последующие 
исследования  это  подтвердили.  Так,  А.  ЗіпЬа  еі  аі.  (1996)  устано¬ 
вил,  что  через  полгода  лечения  у  больных  (п=9)  с  диагнозом  диа¬ 
бета  типа  1  вес  увеличился  на  9,1±1,2  кг  в  основном  за  счет  мы¬ 
шечной  массы. 

Возможность  увеличения  массы  мышц  под  влиянием  инсу¬ 
лина  привело  к  тому,  что  после  Олимпийских  игр  в  Нагано  в  1998 
году  Международный  Олимпийский  Комитет  включил  его  в  спи¬ 
сок  допингов  (Р.  Н.  Збпкзеп,  2001).  Однако  короткое  время  полу¬ 
распада  (4  минуты)  и  сложность  идентификации  у  человека  де¬ 
лают  инсулин  очень  привлекательным  для  спортсменов  в  каче¬ 
стве  допинга.  Тем  не  менее,  методы  идентификации  использо¬ 
вания  инсулина  в  качестве  допинга  активно  развиваются 
(К.  Нок,  Р.  Н.  Збпкзеп,  2008). 

Анализируя  причины  повышения  производительности  и 
наращивания  мышечной  массы,  Р.  Н.  Вбпкзеп,  (2001)  указывает 
на  следующие  возможности  применения  инсулина  как  допинга: 

1.  Инсулин  используется  для  увеличения  мышечной  массы  бо¬ 
дибилдерами,  тяжелоатлетами  и  пауэрлифтерами.  Как 
утверждается,  он  применяется  путём  регулярных  инъекций 
инсулина  быстрого  действия  вместе  с  диетами  с  высоким  со¬ 
держанием  углеводов. 

2.  Инъекции  инсулина  дают  повышение  производительности  в 
спорте  благодаря  облегчению  проникновения  глюкозы  в 
клетки  в  количестве  большем,  чем  необходимо  для  клеточ¬ 
ного  дыхания.  В  результате  этого  стимулируется  образова¬ 
ние  гликогена  и  увеличивается  его  концентрация  в  мышцах. 
Возрастание  концентрации  гликогена  в  мышечных  волокнах 
является  основой  саркоплазматической  гипертрофии  мышц. 
Поскольку  производительность  в  спорте  во  многих  случаях 
зависит  от  запасов  гликогена  в  мышцах,  «наращивание»  этих 
запасов  её  усиливает.  Не  существует  документальных  дока¬ 
зательств  того,  что  эта  техника  используется,  но 
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информация,  полученная  из  различных  источников  указы 
вает,  что  это  не  редкость.  ’  у 

3.  Объём  и  сила  мышц  увеличиваются  не  только  благодаря  уве¬ 
личению  концентрации  гликогена  в  мышечных  волокнах  но 
и  благодаря  ингибированию  катаболизма  белков  мышц  Как 
находит  Р.  Н.  Ебпкзеп,  (2001)  инсулин  не  стимулирует  непо¬ 
средственный  синтез  белка,  но  может  подавлять  процесс  его 
распада.  Это  подтверждается  данными  о  том,  что  инсулино- 
терапия  пациентов  с  диабетом  типа  1  повышает  процент  мы¬ 
шечной  массы. 

4.  Инъекции  инсулина  улучшают  кровоснабжение  быстрых  мы¬ 
шечных  волокон,  которые  во  время  быстрых  и  сильных  со¬ 
кращений  теряют  запасы  накопленного  гликогена.  Усилен¬ 
ное  кровоснабжение  приводит  к  увеличению  объёма  быст¬ 
рых  мышечных  волокон  (М.  СЬогЬапі,  К.  НазЬігосіі,  2014). 

В  совокупности  все  эти  факторы  объясняют,  почему  МОК 
включил  инсулин  в  список  запрещенных  препаратов  и  запретил 
его  использование  без  диагноза  сахарного  диабета. 

6.3.2.  Негативные  эффекты  введения  инсулина  в  организм 
человека 


Негативные  эффекты  инъекций  инсулина  в  организм  чело¬ 
века  зависят  от  дозы  и  частоты  использования. 

Однократное  введение.  При  однократном  введении  неболь¬ 
шой  дозы  инсулина  в  кровь,  организм  человека  воспринимает 
его  как  яд  и  возникают  симптомы  острой  интоксикации:  тош¬ 
нота,  рвота,  слабость,  головокружение,  головная  боль,  сухость  и 
неприятный  привкус  во  рту. 

Если  однократно  ввести  инсулин  здоровому  человеку  в  боль¬ 
шой  дозе,  то  это  может  привести  к  гипогликемии2'.  (3.  Ь.  Еікіп, 
5-  Вгайу,  I.  Р.  ѴѴіІІіашз,  1997;  К.  Нок,  Р.  Н.  Збпкзеп,  2008;  \Ѵ.  Ые\ѵ- 
еііуп’з,  2010).  Иногда  уровень  глюкозы  может  снижаться  до  2,2 
ммоль/л.  Такие  перепады  концентрации  глюкозы  в  крови 
опасны,  так  как  они  могут  привести  к  потере  сознания,  судоро¬ 
гам,  инсульту,  коматозному  состоянию  и  смерти  (М.  СЬогЬапі, 
В.  НазЬігобі,  2014). 

Многократное  введение.  Если  вводить  инсулин  здоровому  че¬ 
ловеку  часто  малыми  дозами,  возможно  снижение  продукции 


Гипогликемия  -  снижение  уровня  сахара  в  крови  ниже  нормы 
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гормона  поджелудочной  железой.  Это  связано  с  тем,  что  при  по¬ 
вышенном  уровне  инсулина  в  крови,  поджелудочная  железа 
уменьшает  выработку  этого  вещества.  Однако,  после  прекраще¬ 
ния  инъекций  инсулина,  снижение  функции  поджелудочной  же¬ 
лезы  может  вызвать  сахарный  диабет. 

М.  СЬогЬапі,  К.  НазЬГгосіі  (2014)  утверждают,  что  инъекции 
инсулина  приводят  к  неравномерности  секреции  этого  гормона 
поджелудочной  железой,  а  также  к  недостаточному  его  количе¬ 
ству,  что  ведёт  к  заболеванию  сахарным  диабетом.  Многократ¬ 
ные  инъекции  инсулина  могут  вызвать  серьезные  повреждения 
(3-клеток,  и,  так  как  доза  инсулина  обычно  выше  нормы,  рецеп¬ 
торы  клеток  организма  постепенно  теряют  к  нему  чувствитель¬ 
ность.  В  результате  повышается  уровень  глюкозы  в  крови.  Экс¬ 
тремальная  гипергликемия28  может  вызвать  у  человека  инсулино¬ 
вый  шок. 

Вторым  отрицательным  эффектом  многократного  примене¬ 
ния  инсулина,  особенно  в  больших  дозах  является  почечная  не¬ 
достаточность  и  сердечно-сосудистые  заболевания  (М.  СЬогЬапі, 
К.  НазЬГгосІі,  2014). 

Третьим  побочным  эффектом  многократных  инъекций  инсу¬ 
лина  является  липодистрофия  -  истончение  кожно-жировой 
клетчатки  из-за  частых  уколов  инсулина  в  одну  и  ту  же  точку 
(\Ѵ.  Ыеѵѵеііуп’з,  2010).  В  связи  с  тем,  что  инсулин  всасывается  с 
задержкой,  то  в  зоне  уколов  происходит  истончение  кожи  и  на 
поверхности  тела  человека  появляются  небольшие  углубления. 
Возможны  также  растяжения  кожи  (рис.  6.3). 

Четвертым  побочным  эффектом  является  аллергия 
(ѴѴ.  ІЛеѵѵеІІуп’з,  2010).  Современные  препараты  инсулина,  полу¬ 
ченные  с  помощью  методов  биотехнологии  и  генной  инженерии, 
являются  высококачественными  и  редко  вызывают  аллергиче¬ 
ские  реакции.  Но,  несмотря  на  это,  в  эти  лекарства  всё  равно  вхо¬ 
дят  белки,  а  по  своей  природе  они  могут  быть  антигенами. 


28  Гипергликемия  -  повышение  уровня  сахара  в  крови  выше  нормы. 
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Рис.  6.3.  Растяжение  кожи  у  атлета,  применяющего  многократные  инъекции 
инсулина  (М.  СЬогЬапі,  К.  НазЫгосІі,  2014) 


Антигены  -  вещества,  которые  являются  чужеродными  для 
организма,  и,  попадая  в  него,  они  могут  спровоцировать  защит¬ 
ные  реакции  иммунитета.  По  статистике,  аллергия  на  инсулин 
возникает  у  5-30  %  пациентов.  Также  существует  индивидуаль¬ 
ная  непереносимость  препарата,  ведь  одно  и  то  же  лекарство  мо¬ 
жет  не  подойти  разным  пациентам  с  одинаковыми  проявлени¬ 
ями  диабета.  Аллергия  может  быть  местной  и  общей.  Чаще  всего 
встречается  именно  местный  аллергический  ответ,  который  про¬ 
является  воспалением,  покраснением,  припухлостью  и  отечно¬ 
стью  в  месте  инъекции.  Иногда  к  этим  симптомам  может  присо¬ 
единяться  мелкая  сыпь  по  типу  крапивницы  и  зуд. 

Самые  страшные  формы  общей  аллергии  -  это  отёк  Квинке29 
и  анафилактический  шок30.  К  счастью,  они  встречаются  очень 

Отёк  Квинке  -  это  острая,  опасная  для  жизни  аллергическая  реакция,  проявля¬ 
ющаяся  внезапным  появлением  обширного  отёка  кожи,  подкожной  клетчатки, 
фасций,  мышц. 

Анафилактический  шок  или  анафилаксйя  -  аллергическая  реакция  немедлен¬ 
ного  типа,  состояние  резко  повышенной  чувствительности  организма,  развива¬ 
ющееся  при  повторном  введении  аллергена. 


6.4.  Влияние  физической  нагрузки  на  концентрацию  инсулина  в  крови 

человека 


редко,  но  об  этих  патологических  состояниях  нужно  знать,  так 
как  они  требуют  оказания  неотложной  помощи. 

Научные  публикации  (Р.  I.  Еѵапз,  К.  М.  ЬупсЬ,  2003;  М.  СЬог- 
Ьапі,  Р.  НазЫхосіі,  2014)  свидетельствуют  о  том,  что  использова¬ 
ние  инсулина  в  качестве  допинга  у  бодибилдеров  достаточно  ши¬ 
роко  распространено.  Сочетание  низкоуглеводной  диеты  с  мно- 
гократными  инъекциями  инсулина,  что  делают  бодибилдеры  пе- 
ред  соревнованиями,  может  ввести  спортсмена  в  коматозное  со¬ 
стояние. 

Таким  образом,  несмотря  на  привлекательность  применения 
инсулина  бодибилдерами  в  качестве  допинга  для  наращивания 
мышечной  массы,  этот  препарат  смертельно  опасен,  поскольку 
он  обычно  используется  в  тайне  даже  от  близких  людей.  Это  ста¬ 
вит  спортсмена,  использующего  инсулин,  в  ситуацию  риска  раз- 
вития  гипогликемии  в  течение  длительного  периода  без  меди¬ 
цинской  помощи,  что  потенциально  может  привести  к  коме  и 
смерти  (5. 1.  Еікіп,  5.  Вгабу,  I.  Р.  ѴДНіашз,  1997). 

6.4.  ВЛИЯНИЕ  ФИЗИЧЕСКОЙ  НАГРУЗКИ  НА  КОНЦЕНТРАЦИЮ 

ИНСУЛИНА  В  КРОВИ  ЧЕЛОВЕКА 

Подобно  инсулину,  физическая  нагрузка  может  стимули¬ 
ровать  перемещение  СІЛ/Г4,  транспорт  глюкозы,  синтез  глико¬ 
гена  и  белка  в  скелетной  мышце.  Однако  доказано,  что  инсулин 
и  физическая  нагрузка  активируют  различные  молекулярные 
механизмы  стимуляции  потребления  глюкозы  и  синтеза  глико¬ 
гена  в  скелетных  мышцах.  Доказано,  что  помимо  усиления 
транспорта  глюкозы,  в  результате  регулярной  двигательной  дея¬ 
тельности  повышается  чувствительность  к  инсулину.  Это  озна¬ 
чает,  что  у  людей  с  более  высоким  уровнем  физической  подго¬ 
товленности  отмечается  более  высокий  уровень  утилизации 
глюкозы  по  сравнению  с  лицами,  ведущими  малоподвижный  об¬ 
раз  жизни  (М.  Ро§е1Ьо1ш,  В.  ЗіаІІкпесЬі:,  М.  V.  Ваак,  2006;  Р.  К.  Хо, 
О.  Алказар,  Л.  Дж.  Гудьеар,  2008;  Р.  Майков  и  Ь.  8.  Зісіоззіз,  2008). 

6.4.1.  Влияние  силовой  тренировки  на  концентрацию 

инсулина  в  крови  человека 

Срочные  тренировочные  эффекты 

Исследования  Т.  КаазіасІ,  Т.  В)0го,  I.  Наііёп  (2000),  в 
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которых  принимали  участие  девять  атлетов,  показали  что  после 
однократной  силовой  тренировки  (отягощения  составляли  ЗПМ 
при  выполнении  приседания  со  штангой  на  плечах  и  груди  и  при 
выполнении  разгибания  ног,  пауза  отдыха  составляла  от  4  до  6 
мин.)  концентрация  инсулина  в  крови  снижалась. 

Дж.  С.  Волек,  М.  Дж.  Шарман  (2008)  обращают  внимание  на  то 
что  обычно  физические  нагрузки  сопровождаются  усилением 
инсулинстимулированного  использования  глюкозы  в  скелетной 
мышце.  В  то  же  время  имеются  сообщения  (Р.  К.  Віаск  еі  аі.,  1982) 
о  том,  что  после  занятий  силовыми  упражнениями  отмечается 
резкое  снижение  инсулинстимулированного  метаболизма  глю¬ 
козы  в  скелетных  мышцах.  Этот  эффект  Дж.  С.  Волек  и 
М.  Дж.  Шарман  (2008)  объясняют  повреждением  мышечных  во¬ 
локон,  которое  имеет  место  при  выполнении  силовых  упражне¬ 
ний  (I.  Ргісіёп,  К.  Ь.  ЫеЬег,1992;  11.  Ргозке,  Д.Ь.  Могрп,  2001; 
М.  Сиеггего,  2008;  В.  [.  5сНоепГеЫ,  2010;  А.  В.  Самсонова,  2018). 
Известно,  что  силовые  упражнения,  вызывая  повреждение  мы¬ 
шечных  волокон,  инициируют  в  них  воспаление,  при  этом  вы¬ 
свобождаются  воспалительные  цитокины,  которые  и  вызывают 
резистентность  к  инсулину. 

Установлено  также,  что  упражнения,  выполняемые  в  эксцен¬ 
трическом  режиме,31  вызывают  большие  повреждения  мышеч¬ 
ных  волокон  (М.  I.  СіЬаІа,  1995;  ).  Ргісіёп,  К.  Ь.  ІлеЬег,  2001; 
11.  Ргозке,  Э.  Ь.  Мог§ап,  2001).  Доказано,  что  однократное  занятие 
силовыми  упражнениями,  выполняемыми  в  концентрическом 
режиме  сокращения  мышц,  вызывает  усиление  действия  инсу¬ 
лина  в  скелетной  мышце,  при  этом  в  мышцах  повышается  уро¬ 
вень  белка  СШТ4  (С.  Во^агбиз  еі  аі.,  1983;  Е.  А.  КісЫег  еі  аі.,  1984; 
1989;  8.  Кгізііапзеп,  8.  Азр,  Е.  А.  КісЬіег,  1996).  В  то  же  время,  по¬ 
сле  занятия  эксцентрическими  упражнениями  наблюдается  ин¬ 
сулинорезистентность,  которая  длится  не  менее  48  часов  после 
его  завершения.  Скорость  утилизации  глюкозы  достоверно  сни¬ 
жается  (}.  Р.  Кігѵап  еі  аі.,  1992).  Концентрация  белка  СШТ4  в  мы¬ 
шечных  волокнах  снижается  на  65%  (8.  Азр,  Г  К.  Оаидаагсі, 
Е.  А.  ШсЫег,  1995;  8.  Кгізііапзеп,  8.  Азр,  Е.  А.  КісМег,  1996). 

Кумулятивные  тренировочные  эффекты 

Исследованиями  С.  <2.  8ЬаіЬі  еі  аі.  (2006)  влияния  16-недель¬ 
ной  силовой  тренировки  на  организм  подростков,  имеющих  из 
быточный  вес  и  риск  развития  диабета  типа  2  показано 


Эксцентрический  режим  -  режим  сокращения  мышцы,  при  котором  она  удл 
няется. 

89 


6.4.  Влияние  физической  нагрузки  на  концентрацию  инсулина  в  крови 

человека 


достоверное  увеличение  силы  мышц  верхних  и  нижних  конечно¬ 
стей,  а  также  чувствительности  к  инсулину. 

М.  К.  Ноііеп  еі  аі.  (2004)  показали,  что  6-недельная  программа 
умеренной  силовой  тренировки  (три  раза  в  неделю  в  течение  30 
минут,  10-12  повторений  в  подходе  с  2  минутами  отдыха)  при¬ 
вела  к  достоверному  увеличению  (с  28±5  до  39±5  пмоль/л.)  кон¬ 
центрации  инсулина  в  крови  здоровых  пожилых  мужчин  (воз¬ 
раст  61  ±2  года). 

8.  АЬтасІігасІ,  А.  Н.  На§Ьі§Ьі,  М.  К.  Натесііпіа  (2007)  изучали 
влияние  силовой  тренировки,  проводимой  три  раза  в  неделю  в 
течение  12  недель.  В  исследовании  принимали  участие  восемь 
здоровых  мужчин  в  возрасте  от  35  до  48  лет.  Интенсивность  тре¬ 
нировки  составляла  50-60%  от  максимума.  В  результате  чувстви¬ 
тельность  к  инсулину  (индекс  инсулинорезистентности  НОМА- 
ІК)  повысилась  на  38%. 

I.  Р.  МШег  еі  аі.  (1994)  провели  эксперимент,  в  котором  участ¬ 
вовали  11  здоровых  мужчин  в  возрасте  50-63  года.  После  16 
недель  силовой  тренировки  сила  мышц  достоверно  возросла  на 
47%,  уменьшились  жировые  отложения,  уровень  инсулина  в 
крови  достоверно  снизился.  Из  этого  авторы  сделали  вывод,  что 
силовая  тренировка  снижает  уровень  инсулина  в  крови  и  повы¬ 
шает  его  действие  у  мужчин  среднего  и  старшего  возраста. 

ѴѴ.  Кгаетег,  N.  Каіатезз,  (2005)  рекомендуют  принимать  угле¬ 
воды,  аминокислоты,  или  их  комбинации  как  до,  во  время,  так 
и/или  сразу  после  силовой  тренировки  для  максимизации  влия¬ 
ния  инсулина  на  анаболизм  мышечной  ткани.  Такой  приём  до 
или  во  время  силовой  тренировки  особенно  полезен  для  повы¬ 
шения  синтеза  белка,  потому  что  он  использует  преимущества 
большого  увеличения  мышечного  кровотока  и  последующей  до¬ 
ставки  аминокислот. 
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6.4.2.  Влияние  аэробной  тренировки  на  концентрацию 
инсулина  в  крови  человека 

Срочные  тренировочные  эффекты 

Как  считают  Р.  Ма^соз,  I.  Зібоззіз  (2008)  даже  однократное  ис¬ 
пользование  аэробной  тренировки  средней  интенсивности  по¬ 
вышает  поглощение  глюкозы  организмом  как  минимум  в  тече¬ 
ние  48  часов  в  период  отдыха  после  нагрузки.  Это  повышает  чув¬ 
ствительность  организма  человека  к  инсулину. 

На  изменение  концентрации  глюкозы  и  инсулина  в  крови 
влияет  продолжительность  и  интенсивность  аэробной  нагрузки. 

Исследования  С.  Ф.  Панова  с  соавт.  (2010)  128  борцов  различ¬ 
ного  возраста  (от  7  до  32  лет)  показали,  что  физическая  нагрузка 
(езда  на  велоэргометре  в  течение  20  минут  с  частотой  педалиро¬ 
вания  75  об/мин.  и  относительной  мощностью  2  Вт/кг  массы 
тела)  не  приводила  к  достоверному  снижению  уровня  глюкозы  и 
инсулина  в  крови  сразу  после  её  окончания  (табл.  6.3). 


Таблица  6.3 

Концентрация  глюкозы  и  инсулина  в  крови  борцов  разного  возраста  до  и 
после  физической  нагрузки  (С.  Ф.  Панов  с  соавт.,  2010) 


Возраст 

п 

Глюкоза,  т/% 

Инсулин,  мкЕ/мл 

ДО 

После 

Стат. 

вывод 

До 

После 

Стат. 

вывод 

7-8 

8 

62,28  ±7, И 

63,90  ±  7,22 

р>0,05 

14,80  ±0,95 

12,71  ±  1,40 

р>0,05 

9-10 

17 

64,51  ±6,92 

67,70  ±7,15 

р>0,05 

15,04  ±0,94 

13,09  ±1,09 

р>0,05 

11-12 

16 

66,32  ±  8,42 

64,53  ±  5,32 

р>0,05 

12,39  ±1,41 

10,74  ±1,16 

р>0,05 

13-14 

14 

71,70  ±  2,10 

70,30  ±  6,22 

р>0,05 

9,50  ±0,57 

8,90  ±  0,50 

р>0,05 

15-16 

16 

61,40  ±3,30 

63,44  ±5, 10 

р>0,05 

8,10  ±0,50 

7,14*0,30 

р>0,05 

17-18 

14 

72,10  ±8,57 

70,10  ±5,00 

р>0,05 

12,32  ±0,87 

11,31*1,00 

р>0,05 

19-21 

15 

74,50  ±5, 10 

70,30  ±  6,30 

р>0,05 

10,55  ±1,06 

10,10*0,80 

р>0,05 

22-25 

16 

68,41  ±5,90 

63,21  ±5,10 

р>0,05 

11,75  ±  1,10 

10,39  ±1,00 

р>0,05 

25-32 

12 

70,22  ±  6,30 

62,30  ±5,10 

р>0,05 

15,27  ±1,75 

13,20*0,80 

р>0,05 
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Однако,  если  ФН  длилась  более  получаса,  у  нетренированных 
и  тренированных  лиц  концентрация  инсулина  в  крови,  как  пра¬ 
вило,  снижалась  (М.  И.  Калинский,  В.  А.  Рогозкин,  1989).  На  ос¬ 
нове  собственных  исследований  и  анализа  зарубежной  литера¬ 
туры  А.  А.  Виру  и  П.  К.  Кырге  (1983)  сделали  вывод,  что  при  беге 
на  беговой  дорожке  со  скоростью  6,4  км/ч.  в  течение  первых  30 
минут  концентрация  инсулина  в  крови  существенно  не  меня¬ 
ется.  Однако  через  час  работы  она  значительно  снижается.  Через 
два  часа  работы  концентрация  инсулина  в  крови  снижается  еще 
больше. 

Исследования  Дж.  X.  Уилмор  и  Д.  Л .  Костилл  (1997)  свидетель¬ 
ствуют  о  том,  что  при  выполнении  физической  нагрузки  на  вело¬ 
эргометре  в  течение  трех  часов  уровень  инсулина  постепенно 
снижается  (рис.  6.4).  При  этом  у  нетренированных  отмечается 
значительно  большее  снижение  концентрации  инсулина  в  крови 
по  сравнению  с  тренированными  лицами. 

Авторы  предполагают,  что  в  результате  мышечной  работы 
увеличивается  сродство  рецептора,  локализованного  в  клеточ¬ 
ных  мембранах  мышц,  к  инсулину.  Установлено,  что  под  влия¬ 
нием  ФН  изменяется  не  только  содержание  инсулина  в  плазме 
крови,  но  и  связывание  его  с  рецепторами.  Так,  однократная  фи¬ 
зическая  нагрузка  приводит  к  увеличению  на  30-35%  связывания 
инсулина  у  нетренированных  людей  за  счет  изменения  сродства 
к  белкам  (М.  И.  Калинский,  В.  А.  Рогозкин,  1989). 

Дж.  X.  Уилмор  и  Д.  Л.  Костилл  (1997)  показали,  что  при  про¬ 
должительной  езде  на  велосипеде  с  интенсивностью  65-70%  МПК 
концентрация  глюкозы  в  плазме  крови  в  течение  первого  часа 
увеличивается,  а  инсулина  -  снижается,  хотя  стандартным  отве¬ 
том  на  повышение  концентрации  глюкозы  в  крови  является  по¬ 
вышение  концентрации  инсулина  (рис.  6.5). 

Это  подтверждают  результаты  исследований  С.  Рег$е§Ніп  еі 
аі-  (1996)  в  которых  участвовали  8  здоровых  мужчин  и  10  мужчин 
с  резистентностью  к  инсулину,  у  которых  родители  были  больны 
сахарным  диабетом  типа  2.  Исследуемые  выполняли  подъем  в 
степ -тренажере  в  течение  15  минут,  3  подхода,  интервал  отдыха 
5  минут,  интенсивность  65%  МПК.  Потребление  глюкозы  мыш¬ 
цами  после  однократной  тренировки  у  испытуемых  достоверно 
повысилось.  Еще  большие  изменения  произошли  через  шесть 
недель  тренировки.  Авторы  объясняют  это  тем,  что  во  время  фи¬ 
зической  нагрузки  увеличивается  количество  активных  рецепто¬ 
ров  инсулина  в  скелетных  мышцах,  тем  самым  повышается 
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чувствительность  мышц  к  инсулину.  Повышение  чувствительно 
сти  скелетных  мышц  к  инсулину  уменьшает  необходимость  пол 
держивать  высокую  концентрацию  инсулина  в  плазме  крови  ко¬ 
торая  нужна  для  транспорта  глюкозы  в  клетки  мышц  ’ 


0  60  120  180 


Продолжительность  физической  нагрузки,  мин 

^*ис.  6.4.  Изменение  концентрации  инсулина  и  глюкозы  в  крови  при  продол¬ 
жительной  физической  нагрузке:  сплошная  линия  -  нетренированные,  штри¬ 
ховая  -  тренированные  (Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997) 

Исследования  V.  дпаг  еі  аі.  (2013)  показали,  что  после  фут¬ 
больного  матча  концентрации  глюкозы  и  инсулина  в  крови 
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оказались  повышенными  (р<0,05),  табл.  6.4.  По-видимому,  это 
связано  с  высокой  интенсивностью  выполняемой  работы. 


Время,  мин 


Рис.  6.5.  Изменение  концентрации  глюкозы  (1)  и  инсулина  (2)  в  крови  при 
продолжительной  езде  на  велосипеде  с  интенсивностью  65-70%  МПК 
(Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997) 


Таблица  6.4 

Концентрация  глюкозы  и  инсулина  в  крови  футболистов  до  и  после  матча 

(V.  Сіпагеіаі.  2013) 


Параметры 

До 

После 

Р 

Глюкоза  крови,  мг/дл 

96,12*17 

103,70*11,20 

р<0,05 

Инсулин,  мкЕ/мл 

11,60*3,65 

13,90*3,02 

р<0,05 

А.  А.  Виру  и  П.  К.  Кырге  (1983)  находят,  что  при  длительной 
мышечной  работе,  вызывающей  снижение  углеводных  резервов, 
в  результате  подавления  секреции  инсулина  происходит  резер¬ 
вирование  глюкозы  для  нервных  клеток,  не  способных  к  утили¬ 
зации  свободных  жирных  кислот  и  поглощающих  утилизирован¬ 
ную  глюкозу  без  участия  инсулина.  Изменение  секреции  инсу¬ 
лина  во  время  ФН  может,  по-видимому,  обеспечить  тонкую  ре¬ 
гуляцию  преимущественной  утилизации  тех  или  иных 
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источников  энергии  в  мышечной  ткани,  а  также  осуществлять 
межорганную  регуляцию  их  использования  (М.  И.  Калинский 
В.  А.  Рогозкин,  1989).  ' 

Кумулятивные  тренировочные  эффекты 
По  данным  I.  Сиіка,  I.  Бгіига,  I.  ЭІРІеіго  (2006)  молодые  и  по¬ 
жилые  женщины,  занимающиеся  Фитнесом,  имеют  более  низкий 
уровень  инсулина  в  крови  по  сравнению  с  незанимающимися 
Р.  СНоІатгега,  5.  ЗНаЬгат,  5.  КаЬтап  (2012)  изучали  влияние 
аэробной  тренировки  (12  недель,  три  раза  в  неделю)  на  показа¬ 
тели  молодых  женщин  (22,4*1,64  лет)  страдающих  ожирением 
(уровень  подкожного  жира  составлял  31,2%  от  массы  тела).  Уста¬ 
новлено,  что  аэробная  тренировка  привела  к  достоверному  сни¬ 
жению  концентрации  инсулина  в  крови  с  12,64*0,29  мкЕ/мл  до 
8,39*0,19  мкЕ/мл,  концентрации  глюкозы  с  4,56  ±0,29  ммоль/л  до 
3,68  ±  0,24  ммоль/л,  процента  жира  и  резистентности  к  инсулину. 

В  исследовании  8.  АЬтасіігасІ,  А.  Н.  На^Ы,  М.  К.  Натесііпіа 
(2007)  семь  здоровых  мужчин  в  возрасте  от  35  до  48  лет  трениро¬ 
вались  в  беге  (20-30  мин.  три  раза  в  неделю)  в  течение  12  недель. 
Интенсивность  бега  составляла  75-85%  от  максимума  ЧСС.  В  ре¬ 
зультате  чувствительность  к  инсулину  повысилась  на  35%. 

К.  Н.  Сокег  еі  аі.  (2006)  изучали  влияние  12-недельной  аэроб¬ 
ной  тренировки  (педалирование  на  велоэргометре  с  интенсивно¬ 
стью  50%  и  75%  МПК)  на  резистентность  к  инсулину  пожилых  лю¬ 
дей  (65-90  лет).  Исследования  показали,  что  только  тренировка  с 
высокой  интенсивностью  приводит  к  изменению  чувствитель¬ 
ности  к  инсулину. 

5.  М.  ТауеЬі,  А.  Заеісіі,  М.  КЬозгаѵі  (2016)  изучали  влияние 
аэробной,  силовой  и  комплексной  (аэробная  и  силовая)  трениро¬ 
вок  (рис.  6.6)  на  уровень  глюкозы  и  инсулина  молодых 
(21,48*0,25  лет)  нетренирующихся  мужчин  с  ожирением  (уро¬ 
вень  подкожного  жира  составлял  25%  от  массы  тела  и  более).  Тре¬ 
нировки  продолжались  в  течение  8  недель  три  раза  в  неделю. 

Аэробная  тренировка  продолжалась  25-40  мин.  при  65-85%  от 
ЧСС.  Силовая  тренировка  состояла  из  6  сетов,  состоящих  из  пяти 
базовых  упражнений,  количество  повторений  от  5  до  12,  вели¬ 
чина  отягощения  составляла  50-80%  от  максимума.  В  комплекс¬ 
ной  тренировке  половина  времени  уделялась  аэробным  упраж¬ 
нениям,  вторая  половина  -  силовым. 

В  результате  проведенного  исследования  были  получены  сле¬ 
дующие  результаты.  Концентрация  инсулина  в  плазме  крови 
была  самой  низкой  в  группе,  выполнявшей  силовую  тренировку, 
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а  уровень  глюкозы  -  в  группе,  выполняющей  комплексную  тре¬ 
нировку. 


Группы 

Рис.  6.6.  Изменение  концентрации  инсулина  и  глюкозы  в  крови  при  аэроб¬ 
ной,  силовой  и  комплексной  тренировке:  +*  -  различия  с  группой,  тренирую¬ 
щей  выносливость  (р=0,001);  і*  -  различия  с  группой,  тренирующей  силу 

(р=0,001) 

(5.  М.  ТауеЬі,  А.  Заеісіі,  М.  КЬозгаѵі,  2016) 
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6.5.  ОСОБЕННОСТИ  ЗАНЯТИЙ  ФИЗИЧЕСКИМИ 
УПРАЖНЕНИЯМИ  БОЛЬНЫХ  САХАРНЫМ  ДИАБЕТОМ 


6.5.1.  Особенности  занятий  физическими  упражнениями  при 
сахарном  диабете  типа  1  к 

Как  было  показано  А.  ЗіпНа  еі  аі.  (1996)  лечение  больных 
сахарным  диабетом  типа  1  посредством  ввода  инсулина  приво¬ 
дит  к  увеличению  массы  тела  преимущественно  за  счет  мышеч¬ 
ной  массы. 

Физические  нагрузки  способствуют  снижению  концентрации 
глюкозы  в  крови,  при  этом  происходит  увеличение  чувствитель¬ 
ности  организма  к  действию  инсулина.  Однако,  в  некоторых  слу¬ 
чаях,  при  высокой  концентрации  глюкозы  в  крови,  они  могут 
оказывать  противоположное  действие,  табл.  6.5. 


і  сіолица  о.э 


Влияние  физической  нагрузки  на  концентрацию  глюкозы  в  крови 


Исходная 
концентрация 
глюкозы,  ммоль/л 

Вид  физической 
нагрузки 

Возможный  результат 

5,1 

Бег  в  течение  50  мин. 

Гипогликемия 

6,2 

Плавание  в  течение  40 

мин. 

Гипогликемия  или  понижение 
концентрации  глюкозы  в 
крови  до  4,2  ммоль/л 

8,0 

Прогулка  в  невысоком 
темпе  в  течение  одного 

часа 

Снижение  концентрации 
глюкозы  до  5-6  ммоль/л 

14,0 

Два  часа  работы  на 
даче 

Снижение  концентрации 
глюкозы  до  7-8  ммоль/л 

17,5 

Три  часа  катания  на 
лыжах 

Снижение  концентрации 
глюкозы  до  12-13  ммоль/л 
или  повышение 
концентрации  глюкозы  до  20 
ммоль/л 

х’-*уу.*лш1са1та15  .^ОѴ/С^/ЗГЮѴѴ/^СІ  шитм;  пыли 

специальное  исследование,  в  котором  принимали  участие  дети  в 
возрасте  от  10  до  18  лет  в  количестве  75  человек,  у  которых  был 
Диагностирован  сахарный  диабет  типа  1.  Они  выполняли 


6.5.  Особенности  занятий  физическими  упражнениями  больных  сахарным 

диабетом 


физические  упражнения  (бег  на  беговой  дорожке  с  ЧСС  140 
уд/мин.)  в  течение  15  минут,  затем  отдыхали,  после  этого  цикл 
физических  нагрузок  повторялся.  Всего  исследуемые  выполняли 
четыре  цикла  физических  упражнений.  В  результате  установ¬ 
лено,  что  физические  упражнения  аэробного  типа  приводили  к 
достоверному  снижению  концентрации  глюкозы  в  крови. 

Из  этого  следует,  что  детям,  страдающим  сахарным  диабетом 
типа  1,  рекомендована  аэробная  тренировка,  которая  досто¬ 
верно  снижает  уровень  глюкозы  в  крови,  если  она  не  слишком 
утомительна  и  энергозатратна. 

6.5.2.  Особенности  занятий  физическими  упражнениями  при 
сахарном  диабете  типа  2 

А.  8іпЬа  еГ  аі.  (1996)  показали,  что  лечение  посредством  ввода 
инсулина  больных  сахарным  диабетом  типа  2  приводит  к  не¬ 
большому  увеличению  массы  тела  в  основном  за  счет  абдоми¬ 
нального  жира.  Последующие  результаты  исследований  пока¬ 
зали,  что  инсулинотерапия  больных  сахарным  диабетом  типа  2 
не  увеличивает  массу  тела  пациентов  (Р.  V.  Аіёпсу,  2009; 
Е.  В.  Суркова,  2013;  Ш.  Левит  с  соавт.,  2015). 

В  связи  с  этим  стал  актуальным  вопрос  об  изучении  влияния 
физических  упражнений  на  соотношение  мышечной  массы  к 
уровню  подкожного  жира  у  больных  сахарным  диабетом  типа  2. 
К  сожалению,  такие  исследования  практически  отсутствуют.  Од¬ 
нако  исследований,  посвященных  влиянию  физических  упраж¬ 
нений  на  здоровье  пациентов,  имеющих  диагноз  сахарный  диа¬ 
бет  типа  2,  достаточно  много  (А.  В.  Токарева,  2015).  Так,  напри¬ 
мер,  для  пациентов,  имеющих  такой  диагноз,  была  разработана 
программа  силовой  тренировки,  которая  выполнялась  три  раза  в 
неделю  в  течение  6  недель  (М.  К.  Нокеп  еі  аі.,  2004).  Каждая  тре¬ 
нировка  длилась  не  более  30  минут.  Программа  тренировки 
представлена  в  табл.  6.6.  В  результате  силовых  тренировок  уве¬ 
личилась  концентрация  белка  СШТ4  и  инсулиновых  рецепторов 
в  мышцах.  В  результате  эффективность  всасывания  глюкозы  по¬ 
высилась. 

Как  указывают  М.  О.  Ногбеп  еі  аі.  (2012),  пациенты,  страдаю¬ 
щие  сахарным  диабетом  типа  2  или  имеющие  риск  возникнове¬ 
ния  сахарного  диабета  типа  2,  должны  каждую  неделю  трениро¬ 
ваться  минимум  210  минут  со  средней  интенсивностью  и  125 
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минут  с  большой  интенсивностью.  При  этом  необходимо  комби 
нировать  аэробные  и  силовые  упражнения. 


Таблица  6.6 

Программа  тренировки  (М.  К.  НоКеп  е*  аі.,  2004) 


Упражнения 

Недели 

1-2 

3 

4 

5 

6 

Жим  ногами 

Количество  сетов 

3 

4 

4 

4 

4 

Количество  повторений 

10 

10 

10 

12 

10 

Величина  отягощения  (ПМ) 

20 

12 

12 

12 

10 

Разгибание  голени 

Количество  сетов 

3 

4 

4 

4 

4 

Количество  повторений 

10 

8 

8 

10 

8 

Величина  отягощения  (ПМ) 

20 

12 

10 

10 

8 

Сгибание  ног  (в  коленном  суставе)  на  тренажере  лежа 

Количество  сетов 

3 

4 

4 

4 

4 

Количество  повторений 

10 

8 

8 

10 

8 

Величина  отягощения  (ПМ) 

20 

12 

10 

10 

8 

Спортсмены  различного  уровня  квалификации,  подвержен¬ 
ные  сахарному  диабету  типа  1  и  2,  при  тренировке  должны  учи¬ 
тывать  особенности  заболевания.  В  настоящее  время  разрабо¬ 
тано  достаточно  много  различных  программ  медицинского  со¬ 
провождения  в  зависимости  от  вида  спорта  занимающегося 
(І.СаІІеп,  2005;  Э.  Наггіз,  К.  0.\ѴНі*е,  2012).  Заболевание  сахар¬ 
ным  диабетом  не  является  препятствием  для  достижений  высо¬ 
ких  результатов.  Среди  больных  сахарным  диабетом  есть  выда 
ющиеся  спортсмены,  Олимпийские  чемпионы,  такие  как  пяти 
кратный  Олимпийский  чемпион  в  гребле  Стивен  Редграф  и  пло 
вец-спринтер  Гарри  Холл  -  Олимпийский  чемпион  2004  года 
(I-  Саііеп,  2005). 
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6.6.  ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Химическая  природа  инсулина  -  белок.  Вырабатывается 
скоплением  клеток  в  поджелудочной  железе  -  островками  Лан¬ 
герганса  в  р-клетках.  Органами-мишенями  являются  все  клетки 
организма  человека.  На  поверхностной  мембране  МВ  находится 
до  10000  рецепторов  инсулина.  Белком,  переносящим  глюкозу  в 
мышцы,  является  СШТ4. 

Инсулин  усиливает  транспорт  глюкозы  в  клетки  организма 
человека,  регулирует  метаболизм  жировой  ткани,  усиливает  син¬ 
тез  белков  и  нуклеиновых  кислот,  обеспечивая  потребление  ами¬ 
нокислот  клетками.  Кроме  того,  он  препятствует  распаду  белка  и 
тормозит  глюконеогенез. 

Секреция  инсулина  в  организме  здорового  человека  тесно 
связана  в  повышенной  концентрацией  глюкозы  в  крови,  которая 
возникает  после  приёма  пищи.  В  норме  концентрация  инсулина 
в  крови  составляет  3-25  мкЕ/мл. 

Различают  два  типа  сахарного  диабета  -  инсулинозависимый 
(диабет  типа  1)  и  инсулинонезависимый  (диабет  типа  2).  Сахар¬ 
ный  диабет  типа  1  чаще  встречается  у  детей.  Из-за  различных 
факторов  количество  р-клеток  в  поджелудочной  железе  умень¬ 
шается,  что  приводит  к  дефициту  инсулина. 

Сахарный  диабет  типа  2  (инсулинонезависимый)  возникает  у 
взрослых  вследствие  генетических  и  негенетических  факторов. 
Одной  из  важных  причин  этого  заболевания  является  ожирение, 
что  приводит  к  резистентности  к  инсулину.  При  этом  избыточ¬ 
ная  глюкоза  недостаточно  хорошо  поглощается  клетками  орга¬ 
низма  даже  в  присутствии  инсулина,  тем  самым  вызывая  повы¬ 
шение  уровня  сахара  в  крови. 

Атлеты  (чаще  всего  бодибилдеры)  применяют  инъекции  ин¬ 
сулина  для  увеличения  массы  мышц  и  производительности  орга¬ 
низма.  С  1998  года  инсулин  внесен  в  список  допингов.  Помймо 
положительного  влияния  на  силу  и  гипертрофию  мышц,  а  также 
производительность  организма,  инъекции  инсулина  здоровому 
человеку  приводят  к  целому  ряду  отрицательных  эффектов,  са¬ 
мые  существенные  из  которых:  гипогликемия,  которая  может 
привести  спортсмена  к  потере  сознания,  судорогам,  инсульту, 
коматозному  состоянию  и  смерти,  а  также  снижению  продукции 
инсулина  поджелудочной  железой  и  возникновению  в  резуль¬ 
тате  этого  сахарного  диабета. 

Подобно  инсулину,  физическая  нагрузка  может  стимулиро¬ 
вать  перемещение  СШТ4,  транспорт  глюкозы,  синтез  гликогена 
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и  белка  в  скелетной  мышце.  Доказано,  что  помимо  усиления 
транспорта  глюкозы  в  результате  регулярной  двигательной  дея¬ 
тельности  повышается  чувствительность  к  инсулину. 

Силовая  тренировка  приводит  к  повышению  чувствительно¬ 
сти  клеток  к  инсулину.  Однако  эксцентрические  силовые  упраж¬ 
нения,  которые  сопровождаются  повреждением  МВ,  увеличи¬ 
вают  резистентность  к  инсулину. 

Кратковременная  аэробная  нагрузка  (менее  получаса)  не  при¬ 
водит  к  изменению  в  крови  концентрации  инсулина  и  глюкозы. 
Если  ФН  длится  более  часа  концентрация  инсулина  в  крови  сни¬ 
жается.  У  нетренированных  отмечается  большее  снижение  кон¬ 
центрации  инсулина  в  крови  по  сравнению  с  тренированными. 

У  различных  групп  населения  аэробная  тренировка  в  течение 
12  недель  и  более  приводила  к  снижению  уровня  инсулина,  глю¬ 
козы  и  резистентности  к  инсулину. 

Силовая  тренировка  приводит  к  большему  снижению  уровня 
инсулина  в  крови  по  сравнению  с  аэробной.  Снижению  уровня 
глюкозы  в  крови  в  наибольшей  степени  способствует  сочетание 
силовой  и  аэробной  работы  в  одной  тренировке. 

Многочисленные  исследования  доказывают  благотворное 
влияние  физических  нагрузок  на  организм  больного  сахарным 
диабетом.  В  настоящее  время  разработано  большое  количество 
программ  тренировок,  учитывающих  тип  сахарного  диабета, 
возраст  занимающихся,  уровень  физической  подготовленности, 
степень  ожирения  и  ряд  других  факторов.  Заболевание  сахарным 
диабетом  не  является  препятствием  для  достижений  высоких  ре¬ 
зультатов.  Среди  больных  сахарным  диабетом  есть  выдающиеся 
спортсмены,  Олимпийские  чемпионы. 
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Контрольные  вопросы 


КОНТРОЛЬНЫЕ  ВОПРОСЫ 

1.  Где  вырабатывается  инсулин? 

2.  Сколько  рецепторов  инсулина  располагается  на  поверхност¬ 
ной  мембране  мышечных  волокон? 

3.  Укажите  основные  функции  инсулина. 

4.  Опишите  механизм  секреции  инсулина. 

5.  Как  называется  белок,  посредством  которого  глюкоза  пере¬ 
носится  в  скелетные  мышцы? 

6.  Что  такое  липолиз  и  липогенез? 

7.  Дайте  характеристику  двум  видам  сахарного  диабета. 

8.  Перечислите  положительные  эффекты  введения  инсулина  в 
организм  человека. 

9.  Перечислите  отрицательные  эффекты  однократного  введе¬ 
ния  инсулина  в  организм  человека. 

10.  Перечислите  отрицательные  эффекты  многократного  введе¬ 
ния  инсулина  в  организм  человека. 

П.  Как  влияет  силовая  тренировка  на  концентрацию  инсулина  в 
крови  человека? 

12.  Объясните,  почему  при  эксцентрических  упражнениях  сни¬ 
жается  инсулиностимулированный  метаболизм  глюкозы  в 
скелетных  мышцах? 

13.  Как  влияет  силовая  тренировка  на  чувствительность  клеток  к 
инсулину? 

14.  С  какой  целью  рекомендуется  принимать  углеводы  до,  во 
время,  и  после  силовой  тренировки? 

15.  Как  влияет  аэробная  тренировка  на  концентрацию  инсулина 
и  глюкозы  в  крови  человека? 

16.  Опишите  влияние  аэробной  тренировки  на  концентрацию 
инсулина  в  крови  молодых  и  пожилых  людей. 

17.  В  чем  состоят  особенности  занятий  физическими  упражне¬ 
ниями  больных  сахарным  диабетом  типа  1  и  2? 
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ГЛАВА  7 


ФИЗИЧЕСКАЯ  НАГРУЗКА  И  СТРЕССОВЫЕ  ГОРМОНЫ 

В  ряде  исследований  (А.  А.  Виру,  П.  К.  Кырге,  1983; 
Р.  А.  Тигранян,  1988;  У.  Дж.  Индер,  Г.  А.  Виттерт,  2008;  А.  В.  Гряз¬ 
ных,  201 1)  было  показано,  что  у  спортсменов  во  время  трениро¬ 
вочных  и  соревновательных  нагрузок  усиливается  активность 
симпатоадреналовой  и  гипоталамо-гипофизарно-надпочечни- 
ковой  систем.  В  этом  случае  наблюдается  активация  ФН  меха¬ 
низмов  общей  адаптации,  которая  приводит  к  изменениям  в  гор¬ 
мональном  спектре,  обеспечивающим  мобилизацию  как  энерге¬ 
тического,  так  и  пластического  резерва  организма,  а  также  его 
восстановление  (А.  А.  Виру,  1981;  А.  П.  Исаев,  В.  В.  Эрлих,  2010; 

A.  В.  Грязных,  2011). 

Одна  из  групп  стрессовых  гормонов  вырабатывается  мозго¬ 
вым  слоем  надпочечников  и  называется  катехоламинами.  В  эту 
группу  входят  гормоны  адреналин  и  норадреналин.  Главным  гор¬ 
моном  этой  группы  является  адреналин.  Другая  группа  стрессо¬ 
вых  гормонов  вырабатывается  корой  надпочечников  и  называ¬ 
ется  глюкокортикоиды  (кортикостероиды).  Одним  из  главных 
представителей  этой  группы  является  гормон  кортизол. 

7.1.  АДРЕНАЛИН 

Самый  известный  из  группы  стрессовых  гормонов  -  адрена¬ 
лин.  Органами-мишенями  являются  большинство  клеток  орга¬ 
низма  человека  (Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997).  Этот  гормон 
первым  реагирует  на  физическую  нагрузку.  Время  его  существо¬ 
вания  в  крови  очень  непродолжительно,  и  это  обеспечивает 
быструю  мобилизацию  организма.  Именно  поэтому  адреналин 
назван  гормоном  «бейся  или  беги». 

Секреция  адреналина  мозговым  слоем  надпочечников  проис¬ 
ходит  в  ответ  на  возбуждение  подходящих  к  нему  симпатических 
нервов  до  или  во  время  выполнения  ФН  (М.  И.  Калинскии, 

B.  А.  Рогозкин,  1989;  А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005;  М.  Кьер, 
2008).  На  интенсивность  секреции  адреналина  во  время  выпол 
нения  физических  упражнений  существенно  влияет  уровень 
глюкозы.  Снижение  концентрации  глюкозы  в  крови  во  время 


7.1.  Адреналин 


продолжительной  двигательной  активности  заметно  усиливает 
секрецию  адреналина  (Н.  СаІЬо,  N.  I.  СЬгізІепзеп, }.  I.  Ноі$1, 1977). 

Секреция  адреналина  у  физически  подготовленных  лиц  по 
сравнению  с  малоподготовленными  увеличивается  в  ответ  на 
разнообразные  стимулы,  включая  гипогликемию,  кофеин,  глю- 
кагон,  гипоксию,  гиперкапнию'"  (М.  К)'аег  еі  аі.,  1988).  Это  свиде¬ 
тельствует  о  том,  что  тренировка  развивает  способность  мозго¬ 
вого  слоя  надпочечников  секретировать  адреналин,  то  есть  про- 
исходит  развитие  так  называемого  «мозгового  слоя  надпочечни- 
ков  спортсмена»  (М.  Кьер,  2008). 

Среди  функций  адреналина  можно  выделить  следующие: 

1.  Учащение  и  усиление  сердечных  сокращений,  облегчение 
дыхания  путём  расслабления  бронхиальных  мышц,  что  обес¬ 
печивает  увеличение  доставки  кислорода  тканям 
(Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997;  А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Со¬ 
логуб,  2005;  С.  С.  Михайлов,  2009). 

2.  Перераспределение  крови  к  скелетным  мышцам  путём  суже¬ 
ния  сосудов  кожи  и  органов  брюшной  полости  и  расширения 
сосудов  мозга,  сердечной  и  скелетных  мышц  (Дж.  X.  Уилмор, 
Д.  Л.  Костилл,  1997;  А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005; 
С.  С.  Михайлов,  2009;  Я.  Кинг,  Л.  Шулер,  2009). 

3.  Мобилизация  энергоресурсов  организма  за  счет  увеличения 
выхода  в  кровь  глюкозы  из  печеночных  депо  и  жирных  кис¬ 
лот  из  жировой  ткани  (А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005; 
С.  С.  Михайлов,  2009). 

4.  Усиление  в  тканях  окислительных  реакций  и  повышение 
теплопродукции  (А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005; 
С.  С.  Михайлов,  2009). 

5.  Стимуляция  расщепления  гликогена  в  скелетных  мышцах,  то 
есть  повышение  анаэробных  возможностей  организма 
(Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997;  А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Со¬ 
логуб,  2005;  М.  Кьер,  2008). 

6.  Повышение  возбудимости  сенсорных  систем  ЦНС  (А.  С.  Со¬ 
лодков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005). 

Следует  учитывать,  что  действие  адреналина  положительно 
сказывается  на  нормальном  функционировании  других  гормо¬ 
нов.  Он  стимулирует  нервную  систему,  повышая  производитель¬ 
ность  и  расширяя  сосуды.  Таким  образом  этот  гормон  улучшает 


32  Гиперкапния  -  состояние,  вызванное  избыточным  количеством  СО2  в  крови, 
например,  при  отравлении  углекислым  газом.  Является  частным  случаем  гипо¬ 
ксии. 
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кровоснабжение  скелетных  мышц,  вследствие  чего  они  полу¬ 
чают  больше  питательных  веществ  и  быстрее  сокращаются. 

7.2.  НОРАДРЕНАЛИН 

Норадреналин  вызывает  сходные  эффекты,  но  сильнее 
действует  на  кровеносные  сосуды,  увеличивая  артериальное  дав¬ 
ление,  и  менее  активен  в  отношении  метаболических  реакций. 
Также  относится  к  гормонам  реакции  «бейся  или  беги». 

Активация  выброса  адреналина  и  норадреналина  в  кровь 
обеспечивается  симпатической  нервной  системой.  Уровень  ад¬ 
реналина  и  норадреналина  в  крови  повышается  при  увеличении 
интенсивности  физических  упражнений.  Во  время  выполнения 
динамических  упражнений  концентрация  адреналина  в  плазме 
крови  увеличивается  в  5-10  раз  (М.  Кьер,  2008). 

Катехоламины  не  обладают  прямым  действием  на  увеличение 
массы  скелетных  мышц.  Однако  они  отвечают  за  увеличение 
уровня  других  гормонов,  и  в  первую  очередь  -  тестостерона. 


7.3.  АДРЕНОКОРТИКОТРОПНЫЙ  ГОРМОН  (АКТГ) 

Адренокортикотропный  гормон  (АКТГ,  кортикотропин). 
Химическая  природа  гормона  -  белок.  АКТГ  секретируется  в  пе¬ 
редней  доле  гипофиза  под  воздействием  гипоталамуса.  Рецеп¬ 
торы  АКТГ  расположены  на  поверхностной  мембране  коры 
надпочечников  (Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997,  М.  Н.  іопе, 
М.  8іопе,  \Ѵ.  А.  5апс1$,  2007).  При  секреции  АКТГ  в  качестве  по¬ 
бочных  продуктов  выделяются  эндорфины,  обеспечивающие 
обезболивающие  эффекты  в  организме  (М.  И.  алинскии, 
В.  А.  Рогозкин,  1989).  Выделение  АКТГ  стимулируют  Разл^” 
стрессовые  раздражители:  сильная  боль,  холод,  значи^ 
физические  нагрузки,  психоэмоциональное  напр 
(А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005). 

Среди  функций  АКТГ  можно  выделить  следующие.  ^ 
Стимулирует  выделение  корой  надпочечников^  ^  ла 
кокортикоидов  (кортикостероидов),  в  част  Гплогѵб 

И*.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997;  А.  С  Х 

2005;  М.  Н.  81опе,  М.  Зіопе,  М.А.Запсіз,  2007,  М.кьер, 

У-  Дж.  Индер,  Г.  А.  Виттерт,  2008).  д  с  Солод- 

Вызывает  расщепление  жиров  в  жирово 
ков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005). 
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Увеличивает  секрецию  инсулина  и  СТГ (А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Со¬ 
логуб,  2005). 

Обеспечивает  повышение  сопротивляемости  организма  дей¬ 
ствию  неблагоприятных  факторов  среды  за  счет  усиления  белко¬ 
вого,  жирового  и  углеводного  обмена  в  стрессовых  ситуациях 
(А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005). 

7.4.  КОРТИЗОЛ 


7.4.1.  Общая  характеристика 

Кортизол  играет  ключевую  роль  в  защитных  реакциях  ор¬ 
ганизма,  таких  как  стресс  и  голод.  Химическая  природа  гормона 
-  стероид.  Секретируется  наружным  слоем  (корой)  надпочечни¬ 
ков  под  воздействием  АКТГ  (Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997; 
Д.  Греннер,  1993;  У.  Дж.  Индер,  Г.  А.  Виттерт,  2008;  М.  Кьер, 
2008).  Органами-мишенями  кортизола  является  большинство 
клеток  тела  человека  (Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997; 
М.  Н.  Зіопе,  М.  Зіопе,  ѴѴ.  А.  Запбз,  2008).  В  частности,  рецепторы 
кортизола  имеются  в  гепатоцитах  печени  и  в  скелетных  мышцах 
(А.  А.  Виру,  1981),  в  жировой  ткани  человека  (О.  О.  Косарева, 
В.  А.  Рогозкин  2000).  Наибольшее  их  количество  находится  в  ге¬ 
патоцитах  печени  (А.  А.  Виру,  1981). 

Пик  деятельности  надпочечников  приходится  на  утренние 
часы:  от  6  до  8  часов.  После  20  часов  до  полуночи  концентрация 
кортизола  минимальна  (Б.  Т.  Кгіе§ег  еі  аі.,  1971;  У.  Дж.  Индер, 
Г.  А.  Виттерт,  2008).  В  первые  минуты  после  пробуждения  содер¬ 
жание  кортизола  быстро  нарастает.  Прирост  составляет  50-100% 
по  сравнению  с  уровнем  в  начале  бодрствования  (С.  КігзсЬЬаит, 
Б.  Н.  НеІІЬаттег,  2000).  Затем  концентрация  гормона  начинает 
снижаться,  но  у  проснувшихся  рано,  снижение  секреции  корти¬ 
зола  происходит  медленнее  (8.  ЕсІ\ѵагс1$,  еі  аі.,  2001),  рис.  7.1. 

Концентрация  кортизола  в  норме  составляет  150-770  нмоль/л 
(А.  П.  Исаев,  С.  Г.  Пичагина,  Т.  В.  Потапов,  2003). 


106 


Глава  7.  Физическая  нагрузка  и  стрессовые  гормоны 


Рис.  7.1.  Циркадный  ритм  секреции  кортизола 
(И.  И.  Дедов,  Г.  А.  Мельниченко,  В.  В.  Фадеев,  2007) 


Установлено,  что  в  сыворотке  крови  находится  приблизи¬ 
тельно  10%  свободного  («несвязанного»)  кортизола.  Остальные 
90%  кортизола  присутствуют  в  крови  в  связанном  виде 
(ѴѴ.  I.  Кгаетег,  5.  А.  МахгеПі,  2003;  ѴѴ. ].  Кгаетег,  N.  А.  Каіатезз, 
2005).  При  стрессе  это  соотношение  меняется.  Процент  свобод¬ 
ного  кортизола  возрастает  (А.  И.  Козлов,  М.  А.  Козлова,  2014). 
Хроническое  превышение  нормальных  значений  концентрации 
кортизола  в  крови  человека  может  вызвать  различные  иммунные 
и  онкологические  заболевания  (М.  Н.  51опе,  М.  5іопе,  ѴѴ.  А.  Запсіз, 
2007).  От  пола  и  возраста  уровень  кортизола  практически  не  зави¬ 
сит. 

Из  табл.  7.1  следует,  что  информация  о  концентрации  корти¬ 
зола  в  сыворотке  крови  в  состоянии  покоя  носит  несколько  про¬ 
тиворечивый  характер.  Во-первых,  из  данных  А.  А.  Мельникова 
и  А.  Д.  Викулова  (2004)  следует,  что  концентрация  кортизола  в 
крови  у  спортсменов  ниже,  чем  у  не  занимающихся  физической 
культурой  и  спортом,  но  им  противоречат  данные  И.  А.  Афанась 
евой  (2009;  201 1)  и  А.  В.  Грязных  (2011),  которые  установили,  что 
концентрация  кортизола  в  крови  в  покое  у  спортсменов  выше, 
чем  у  лиц,  не  занимающихся  физической  культурой  и  спорто 
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Таблица  7.1 

Концентрация  кортизола  в  сыворотке  крови  у  спортсменов  и  не 
занимающихся  физической  культурой  и  спортом 


Автор,  год 

п 

пол 

возраст 

Отношение  к 

занятиям 

ФКиС 

Ед.  измерения 
концентрации 

Концентрация 

А.  А.  Мельников, 
А.  Д.  Викулов, 
2004 

10 

м 

18-29 

Не 

занимающиеся 

ФКиС 

нмоль/л 

549,4^56,5 

14 

Спортсмены 

480,8*29,5 

И.  А.  Афанасьева, 
2009,  2011 

32 

м+ж 

18,5*2,3 

Не 

занимающиеся 

ФКиС 

331,6*15,0 

195 

м+ж 

Спортсмены 

542,7*29,7 

А.  В.  Грязных, 
2011 

8 

м 

18-22 

Не 

занимающиеся 

ФКиС 

нг/мл 

233*18,5 

8 

борцы 

252*27,4 

8 

лыжники 

302*31 

О.  А.  Фролова, 
Ю.  А.  Кондакова, 
2015 

11 

23-30 

Циклические 
виды  спорта, 

высокая 

квалификация 

нмоль/л 

508,6*27,3 

7.4.2.  Функции  кортизола 

Кортизол  обладает  следующими  функциями: 
Поддерживает  гомеостаз  глюкозы  (А.  А.  Виру,  1981;  ѴѴ. ).  Кга- 
етег,  8.  А.  МаггеКі,  2003;  ѴѴ.  |.  Кгаетег,  N.  А.  КаГате$$,  2005; 
У.  Дж.  Индер,  Г.  А.  Виттерт,  2008;  Я.  Кинг,  Л.  Шулер,  2009; 
А.  И.  Козлов,  М.  А.  Козлова,  2014).  В  условиях  стресса  нервной 
ткани  требуется  усиленное  питание,  которое  обеспечивается  за 
счет  синтеза  глюкозы  из  неуглеводных  предшественников. 
Кроме  того,  большой  объём  тренировочной  нагрузки  неизбежно 
приводит  к  уменьшению  запасов  гликогена. 
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Чтобы  уровень  глюкозы  в  крови  и  гликогена  в  печени  не  упал 
ниже  нормы,  кортизол  начинает  переработку  мышечной  ткани  в 
энергию  (Д.  Греннер,  1993;  М.  Н.  8іопе,  М.  Зіопе,  ѴѴ.А.  Запсі$ 
2007;  Я.  Кинг,  Л.  Шулер,  2009).  Под  воздействием  кортизола  часть 
белков  скелетных  мышц  распадается  до  аминокислот  -  происхо¬ 
дит  катаболизм  белков  (Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997).  В  по¬ 
следующем  аминокислоты  используются  для  синтеза  глюкозы 
посредством  глюконеогенеза.  При  этом  в  печени  стимулируется 
активность  ряда  ферментов,  благодаря  которым  продукты  рас¬ 
пада  белков  используются  для  синтеза  глюкозы.  Вследствие 
этого  концентрация  сахара  в  крови  возрастает.  Параллельно  сни¬ 
жается  утилизация  углеводов  скелетными  мышцами.  Благодаря 
этому  организм  получает  дополнительные  ресурсы  для  поддер¬ 
жания  активно  действующей  нервной  ткани  (Дж.  X.  Уилмор, 
Д.  Л.  Костилл,  1997 ;  У.  Дж.  Индер,  Г.  А.  Виттерт,  2008;  А.  И.  Коз¬ 
лов,  М.  А.  Козлова,  2014). 

Установлено,  что  наибольшее  влияние  кортизол  оказывает  на 
катаболизм  мышечных  волокон  типа  11  (Д.  Греннел,  1993; 
В.  А.  СгаѵѵГопІ  еі  аі.,  2003;  А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005; 
ѴѴ.  1.  Кгаетег,  N.  А.  Каіатезз,  2005). 

Угнетает  синтез  белка  (А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005; 
М.  |.  Кгаетег,  N.  А.  Каіатезз,  2005). 

Влияет  на  обмен  жиров.  Повышенная  концентрация  корти¬ 
зола  стимулирует  липолиз  в  одних  частях  тела  (конечности)  и  ли- 
погенез  -  в  других  (лицо  и  туловище)  (Д.  Греннер,  1993; 
Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997;  В.  А.  Рогозкин,  О.  О.  Коса¬ 
рева,  2000;  ѴѴ.  I.  Кгаетег,  8.  А.  МаггеНі,  2003;  А.  С.  Солодков, 
Е.  Б.  Сологуб,  2005;  У.  Дж.  Индер,  Г.  А.  Виттерт,  2008;  А.  В.  Гряз¬ 
ных,  2011). 

Подавляет  иммунный  ответ  за  счет  подавления  синтеза  ин¬ 
терферона  и  активности  лейкоцитов  (Д.  Греннер,  1993; 
Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997;  А.  П.  Исаев  с  соавт.,  2003; 
М.  Н.  Біопе,  М.  8іопе,  ѴѴ.  А.  8апД$,  2007;  У.  Дж.  Индер,  Г.  А.  Вит¬ 
терт,  2008;  И.  А.  Афанасьева,  2009,  2011;  Н.  МоНеЬЬі,  М.Агш, 
Н.  Могасііапі,  2012). 

И.  А.  Афанасьевой  (201 1)  установлено,  что  фагоцитарная  ак¬ 
тивность  лейкоцитов  отрицательно  коррелирует  с  уровнем  кор 
тизола  в  сыворотке  крови  спортсменов.  У  спортсменов  с  самым 
высоким  уровнем  кортизола  (более  800  нмоль/л)  отмечено  выра 
женное  и  достоверное  снижение  фагоцитарного  числа  (характе 
ризует  фагоцитарную  активность  лейкоцитов)  и  индекса  завер 
шенности  фагоцитоза  (степени  эффективности  переваривания 

109 


7.4.  Кортизол 


микробов).  Полученные  данные  согласуются  с  экспериментами, 
полученными  на  животных.  Доказано,  что  высокие  дозы  корти¬ 
зола  оказывают  супрессирующее  действие  на  иммунитет. 

Проведенные  исследования  И.  А.  Афанасьевой  (2011),  свиде¬ 
тельствуют  о  том,  что  оценка  уровня  кортизола  в  разные  пери¬ 
оды  тренировочного  цикла  может  служить  критерием,  позволя¬ 
ющим  прогнозировать  развитие  иммунной  недостаточности  у 
спортсменов.  Фагоцитоз  является  первой  линией  защиты  от  ин¬ 
фекции,  поэтому  повышение  уровня  кортизола  (выше  800 
нмоль/л)  может  рассматриваться  как  фактор  риска  развития  ин¬ 
фекционных  процессов  у  спортсменов. 

Оказывает  противовоспалительное  действие  (Дж.  X.  Уилмор, 
Д.  Л.  Костилл,  1997;  Д.  Греннер,  1993;  М.  Н.  Зіопе,  М.  Зіопе, 
ѴѴ.  А.  8апс1$,  2007;  У.  Дж.  Индер,  Г.  А.  Виттерт,  2008)  за  счет  сни¬ 
жения  числа  лимфоцитов  в  крови,  торможения  накопления  лей¬ 
коцитов  в  участках  воспаления  и  подавления  продукции  гиста¬ 
мина  (М.  Н.  8іопе,  М.  8іопе,  ѴѴ.  А.  5апс1$,  2007). 

Поддерживает  водно-натриевый  баланс  (Д.  Греннер,  1993; 
У.  Дж.  Индер,  Г.  А.  Виттерт,  2008). 

Контролирует  артериальное  давление  (Д.  Греннер,  1993; 
У.  Дж.  Индер,  Г.  А.  Виттерт,  2008). 

Способствует  развитию  остеопороза 33  за  счет  снижения  усво¬ 
ения  кальция.  Подавляет  функции  остеобластов.  В  результате 
масса  костей  уменьшается.  (Д.  Греннер,  1993;  У.  Дж.  Индер, 
Г.  А.  Виттерт,  2008). 


7.4.3.  Влияние  физической  нагрузки  на  концентрацию 
кортизола  в  крови  человека 

Подобно  другим  сильным  стрессовым  воздействиям  ин¬ 
тенсивная  физическая  нагрузка  является  мощным  активатором 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой  системы. 

Влияние  силовой  тренировки  на  концентрацию  кортизола  в 
крови 

Срочный  тренировочный  эффект 

В  большинстве  исследований,  посвященных  этому  вопросу, 


зз  Остеопороз  (лат.  озіеорогозіз)  -  хронически  прогрессирующее  системное,  об¬ 
менное  заболевание  скелета  или  клинический  синдром,  проявляющийся  при 
других  заболеваниях,  который  характеризуется  снижением  плотности  костей, 
нарушением  их  микроархитектоники  и  усиление  хрупкости  по  причине  наруше¬ 
ния  метаболизма  костной  ткани  с  преобладанием  катаболизма  над  процессами 
костеобразования,  снижением  прочности  кости  и  повышением  риска  переломов. 

ПО 
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показано,  что  сразу  после  выполнения  силовых  упражнений  кон¬ 
центрации  АКТГ  и  кортизола  в  крови  значительно  возрастают 
(У.  Сиегеппес  еі  аі.,  1986;  К.  Наккіпеп  еі  аі.,  1988;  ѴѴ.  I.  Кгаешег  еі 
а1  1992;  1993;  1999).  Однако  во  время  силовой  тренировки, 
направленной  на  развитие  силы  мышц,  концентрации  лактата  и 
кортизола  в  крови  сильно  не  изменяются  (ѴѴ. ).  Кгаешег  еі  аі., 
1987;  ѴѴ.  I.  Кгаешег  еі  аі.,  1993;  К.  Наккіпеп,  А.  Ракагіпеп,  1995). 
Действительно,  некоторые  программы  силовой  тренировки  не 
смогли  вызвать  значительные  изменения  концентрации  корти¬ 
зола,  тогда  как  тренировка  на  гипертрофию  и  силовую  выносли¬ 
вость,  выполненная  той  же  группой  испытуемых,  вызвала  значи¬ 
тельные  изменения  концентрации  уровня  кортизола  через  30 
минут  после  окончания  тренировки  (1. 5ті1іо$  еі  аі,  2003; 
А.  2а1еігіс1І5  еі  аі.,  2003). 

Достоверных  отличий  между  мужчинами  и  женщинами  в 
срочном  тренировочном  эффекте  не  установлено  (ѴѴ.  I.  Кгаешег 
еі  аі.,  1993).  Однако  в  одном  исследовании  (К.  Наккіпеп,  А.  Ракаг¬ 
іпеп,  1995)  сообщалось  об  увеличении  концентрации  кортизола  в 
сыворотке  крови  у  мужчин,  в  то  время  как  у  женщин  она  не  уве¬ 
личилась,  хотя  женщины  выполняли  ту  же  программу  трени¬ 
ровки,  что  и  мужчины. 

Повышение  концентрации  кортизола,  по-видимому,  не  зави 
сит  от  уровня  квалификации  спортсменов  (\Ѵ.  I.  Кгаешег  еі  а  ., 
1992). 

Также  было  показано  (М.  8.  ТгешЫау,  I.  Ь-  Сореіапф  \Ѵ.  Ѵап 
НеШег,  2003),  что  у  спортсменов,  тренирующих  общую  выносли¬ 
вость,  концентрация  кортизола  в  крови  в  ответ  на  силовую  тре 
нировку  повысилась  меньше,  чем  у  спортсменов,  занимающ ^ 
силовыми  упражнениями  в  ответ  на  ту  же  программу 

ТреНИрОВКИ.  ,,лц„0итпа- 

1.  В.  Воопе  еі  аі.  (1990)  сообщили,  что  увеличена е  ко  і Д  Р 

ции  кортизола  во  время  силовых  упражнении  можетбытьумень^ 
шено,  если  одновременно  принимаются  ана  олич 


Доказано,  что  программы  силовой  тРениР  ’  кортИзола  в 
зывают  максимальное  повышение  концентр  ѵвеличение 
сыворотке  крови,  также  вызывают  максимальное^  ^ 
концентрации  СТГ  и  лактата  (ѴѴ.  I-  Кгаеше  ’  вых> 

М- 1.  Кгаешег,  N.  А.  Каіашезз,  2005).  Эти  про  Р  ’  во.ВТОрых, 
характеризует  большой  объём  выполненной  Р  ’  ^  выс0кого 
интенсивность  (величина  отягощения)  от  р  ,  сетами, 

уровня,  и,  в-третьих,  короткие  периоды  отдыха  между 
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Именно  эти  программы  силовой  тренировки  вызывали  наиболь¬ 
шее  возрастание  концентраций  лактата  и  кортизола  в  крови. 

Объём  силовой  тренировки  часто  измеряется  количеством  се¬ 
тов  упражнений.  Установлено,  что  между  числом  сетов  силовых 
упражнений  и  изменением  концентрации  кортизола  существует 
взаимосвязь.  I.  Зтіііоз  еі  аі.  (2003)  показали,  что  4-6  сетов  сило¬ 
вых  упражнений  вызвали  значительно  большее  изменение  кон¬ 
центрации  кортизола,  чем  два  сета. 

N.  А.  Каіатезз  еі  аі.  (2005)  продемонстрировали,  что  6  сетов 
приседаний  со  штангой  на  плечах  с  отягощением  10  ПМ  и  с  2-х 
минутными  интервалами  отдыха  значительно  увеличивали  кон¬ 
центрацию  кортизола  в  сыворотке  крови,  тогда  как  выполнение 
только  одного  сета  не  вызвало  никакого  ответа. 

Включение  в  тренировку  высокоинтенсивных  сетов,  в  кото¬ 
рых  выполнялась  работа  «до  отказа»,  вызывало  более  высокий 
подъем  концентрации  кортизола  в  крови,  по  сравнению  такой  же 
тренировкой,  но  с  меньшей  нагрузкой  и  без  выполнения  работы 
«до  отказа»  (I.  Р.  АЬііаіпеп  еі  аі.,  2003). 

Исследование  (Н.  МоЬеЬЪі,  М.  Агігі,  Н.  Могабіапі,  2012)  на  24 
нетренированных  мужчинах  (возраст  23,6±1,7  лет),  выполняю¬ 
щих  высокоинтенсивные  силовые  упражнения  (отягощение  80% 
от  максимума)  показало  достоверное  (р<0,05)  повышение  кон¬ 
центрации  кортизола  и  лактата  по  сравнению  с  группами,  вы¬ 
полняющими  силовые  упражнения  с  низкой  интенсивностью 
(50%  от  максимума). 

Также  показано  (ѴѴ.  I.  Кгаешег  еі  аі.,  1987;  1993),  что  длитель¬ 
ность  интервала  отдыха  между  сетами  влияет  на  изменение  кон¬ 
центрации  кортизола  при  выполнении  силовых  упражнений. 
Кгаешег  еі  аі.  (1996)  сообщили,  что  выполнение  восьми  сетов 
жима  ногами  в  тренажере  с  отягощением  10  ПМ  с  интервалами 
отдыха  в  одну  минуту  способствовали  значительно  большему  из¬ 
менению  концентрации  кортизола  в  крови  по  сравнению  с  такой 
же  программой  тренировки,  при  которой  между  сетами  длитель¬ 
ность  отдыха  составила  три  минуты. 

Аналогичные  результаты  получены  иранскими  исследовате¬ 
лями  (Р.  МоНашаб-РапаЫ,  Н.  Ротапі,  N.  ЬоіГі,  2014)  при  изучении 
жима  штанги  лежа  с  отягощением  60%  от  максимума.  Показано, 
что  длительность  паузы  отдыха  между  сетами  в  90  с  способство¬ 
вала  значительно  большему  увеличению  концентрации  корти¬ 
зола  в  крови  по  сравнению  с  паузой  отдыха  в  240  с  (рис.  7.2). 

Таким  образом,  несмотря  на  то,  что  хронически  высокие 
уровни  кортизола  вызывают  ряд  негативных  побочных 
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эффектов,  повышение  концентрации  кортизола  непосред¬ 
ственно  во  время  силовой  тренировки  или  в  течение  нескольких 
часов  после  её  окончания  могут  быть  частью  процесса  восстанов¬ 
ления  мышечной  ткани  (ѴѴ.  I.  Кгаешег,  N.  А.  Каіате$$,  2005). 

♦ 


Интервал  Интервал 

отдыха  90с  отдыха  240с 


Рис.  7.2.  Изменение  уровня  кортизола  до  и  после  выполнения  четырех  сетов 
жима  штанги  лежа  с  паузами  отдыха  90  с  и  240  с.  *  -  достоверные  отличия 
между  попытками,  обозначенными  скобками,  р<0,05 
(Р.  МоЬатасІ-РапаЫ,  Н.  Котапі,  N.  ЬоіП,  2014) 


В  специальных  исследованиях  было  изучено  влияние  углевод¬ 
ных  добавок  на  последующее  изменение  концентрации  корти¬ 
зола  при  выполнении  силовых  упражнений.  Установлено 
(К.  М.  Тагреппіп^  еі  аі.,  2001),  что  6%  -ный  раствор  углеводов 
(Саіогасіе),  принятый  во  время  выполнения  силовых  упражне¬ 
ний,  вызывает  уменьшение  концентрации  кортизола  в  крови 
при  выполнении  силовых  упражнений.  Также  установлено,  что 
группа  исследуемых,  получающая  такие  углеводные  добавки, 
имела  больший  выигрыш  в  гипертрофии  после  12  недель  сило¬ 
вой  тренировки.  ѴѴ.  ].  Кгаешег  еі  аі.  (1998)  сообщили  об  уменьше 
нии  секреции  кортизола  в  ответ  на  силовую  нагрузку,  если  в  те 
чение  трех  дней  исследуемые  во  время  тренировки  получали  уг 
леводные  добавки.  В  связи  с  этим  было  высказано  предположе^ 
ние,  что  употребление  углеводов  во  время  силовых  упражнени 
уменьшает  потребность  организма  в  глюконеогенезе,  тем  с 
уменьшая  потребность  в  кортизоле  (0.  0.  НаІТеІ  аі.,  )• _ 
Следует,  однако,  заметить,  что  эффект  ослабления і  с 
кортизола  при  выполнении  силовых  упражнении  спор 
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принимающими  углеводные  добавки,  установлен  не  во  всех  ис¬ 
следованиях  (А.  С.  ѴѴіНіашз  еі  аі.,  2002).  В  связи  с  этим,  необхо¬ 
димы  дальнейшие  исследования  этого  эффекта. 

Отставленный  тренировочный  эффект 

И.  А.  Афанасьева  (2011)  изучала  концентрацию  кортизола  в 
сыворотке  крови  через  24  часа  после  тренировки.  В  исследова¬ 
нии  приняли  участие  1 95  спортсменов  (126  мужчин  и  69  женщин) 
высокой  квалификации,  выступающих  в  скоростно-силовых  ви¬ 
дах  спорта.  Полученные  ею  данные  показали,  что  концентрация 
кортизола  в  сыворотке  крови  молодых  мужчин  и  женщин  (п=32), 
не  занимающихся  физической  культурой  и  спортом,  составила 
331,6±15,0  нмоль/л,  а  в  крови  спортсменов  (п=195)  через  сутки 
после  тренировки  -  542,7±29,7  нмоль/л  (р<0,01).  Наиболее  высо¬ 
кий  для  спортсменов  уровень  кортизола,  превышающий  800 
нмоль/л,  был  отмечен  у  14%  спортсменов.  Подобный  уровень 
кортизола  не  отмечен  среди  лиц  не  занимающихся  физической 
культурой  и  спортом.  Из  этого  следует,  что  и  через  сутки  после 
тренировки  концентрация  кортизола  в  крови  спортсменов  была 
повышена,  однако  неясно,  являлось  ли  данное  повышение  хро¬ 
ническим,  либо  оно  было  отставленным  тренировочным  эффек¬ 
том. 

Кумулятивный  тренировочный  эффект 

Хроническое  повышение  концентрации  кортизола  в  крови 
обычно  отражает  кумулятивный  тренировочный  эффект.  Дли¬ 
тельная  силовая  тренировка  может  сохранять  концентрацию 
кортизола  без  изменений  (К.  Наккіпеп  еі  аі.  1987;  2000; }.  Р.  АЬіі- 
аіпеп  еі  аі.,  2003Ь),  уменьшать  (ѴѴ.  ].  Кгаетег  еі  аі.,  1998; 
М.  С.  ІІсЬісІа  еі  аі.,  2004)  или,  наоборот,  повышать  (К.  Наккіпеп, 
А.  Ракагіпеп,  1995). 

Влияние  аэробной  тренировки  на  уровень  кортизола  в  крови 

Доказано,  что  на  секрецию  кортизола  сильно  влияет  интен¬ 
сивность  (мощность)  физической  нагрузки  при  выполнении 
аэробной  тренировки.  Непродолжительная  двигательная  актив¬ 
ность  с  субмаксимальной  интенсивностью  (К.  ѴѴ.  КепеГіск  еі  аі, 
1986),  как  и  продолжительная  с  низкой  интенсивностью 
(1-  К.  Нойшап  еі  аі.,  1994;  М.  Н.  8іопе,  М.  Зіопе,  ѴѴ.  А.  Запсів,  2007), 
не  вызывают  изменений  в  секреции  кортизола.  Однако,  если  ин¬ 
тенсивность  занятий  составляет  более  60%  МПК,  концентрация 
АКТГ  и  кортизола  в  крови  возрастает  (М.  Н.  Зіопе,  М.  Зіопе, 
\Ѵ.  А.  5апб$,  2007)  пропорционально  интенсивности  упражнений 
(А.  А.  Виру,  П.  К.  Кырге,  1983;  А.  Ілі§ег  еі  аі.,  1987;  Дж.  X.  Уилмор, 
Д.  Л.  Костилл,  1997).  Более  того,  было  показано,  что  даже  очень 
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непродолжи  іельные  упражнения,  выполняемые  в  течение  кгет 
одной  минуты,  однако  с  высокой  интенсивностью.  стнГлнГ! 
секрецию  кортизола  и  повышение  его  концентпя.ты  »  ^ 

(М.  Виопо  еі  аі.,  1986).  концентрации  в  крови 

ѴѴ.  1.  Іпбег  еі  аі.  (1998)  провели  исследования  на  шести  споптс- 
менах,  занимающихся  триатлоном,  которые  выполняли  педали 
рование  на  велоэргометре  в  течение  одного  часа  с  интенсивно 
стью  70%  МПК.  Показано,  что  после  30  минут  тренировки  проис¬ 
ходит  достоверное  повышение  концентрации  АКТГ  в  плазме 
крови,  а  после  одного  часа  -  достоверное  повышение  концентра¬ 
ции  кортизола.  ѵ 

Однако  в  исследованиях  А.  В.  Грязных  (2010)  получены  проти¬ 
воположные  результаты.  Он  изучал  влияние  аэробной  нагрузки 
(длительность  один  час,  на  уровне  60-70%  МПК)  на  уровень  кор¬ 
тизола,  тестостерона  и  индекса  анаболизма  (отношения  тесто¬ 
стерон/кортизол)  в  крови  у  молодых  мужчин  (18-22  лет),  не  зани¬ 
мающихся  физической  культурой  и  спортом,  и  спортсменов 
(всего  п=41).  Автор  получил  достоверное  уменьшение  уровня 


кортизола  у  контрольной  группы  и  у  спортсменов  через  один  час 
после  ФН  (рис.  7.3).  Через  два  часа  после  ФН  концентрация  кор¬ 
тизола  оставалась  пониженной  и  составила  77±8%  по  отношению 
к  фоновым  данным. 

Более  подробные  исследования,  проведенные  в  последующем 
(П.  Н.  Самиткулин,  А.  В.  Грязных,  2017)  показали,  что  уровень 
кортизола  в  ответ  на  аэробную  нагрузку,  выполняемую  в  течение 
30  и  60  мин.  мощность  которой  составила  2  Вт/кг,  зависит  от  ис¬ 
ходной  концентрации  кортизола  в  крови.  В  исследовании  при¬ 
няли  участие  спортсмены,  развивающие  скоростно-силовые  ка¬ 
чества  (п=18),  спортсмены,  тренирующиеся  на  выносливость 
(п=18)  и  условно  здоровые  молодые  мужчины,  не  занимающиеся 
спортом  (п=16). 

Авторами  отмечено  достоверное  снижение  (р<0,05)  кортизола 
в  крови  спустя  час  после  окончания  тренировки  в  группах  с  фо¬ 
новым  превышением  физиологической  нормы  гормона.  Данная 
реакция  наблюдалась  независимо  от  уровня  тренированности 
обследуемых  и  продолжительности  нагрузочного  периода.  В 
группах  с  нормальным  фоновым  уровнем  кортизола  зафиксиро¬ 
вано  достоверное  (р<0,05)  увеличение  концентрации  гормона 
сразу  после  и  через  час  после  ФН.  По  мнению  П.  Н.  Самиткулина 
И  А.  В.  Грязных  (2017)  адекватной  реакцией  на  ФН,  вызывающей 
«переключение»  метаболизма  на  катаболические  процессы,  при 
нормальном  фоновом  уровне  гормона  является  его  увеличение. 
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Уменьшение  концентрации  кортизола  в  крови  после  ФН  может 
быть  обусловлено  процессами  протективного  торможения  ак¬ 
тивности  гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой  оси  в 
условиях  повышенного  фонового  уровня  гормона. 


Рис.  7.3.  Динамика  восстановления  концентрации  кортизола  в  крови  у  лиц, 
не  занимающихся  спортом  (квадраты)  и  спортсменов  (кружки)  (п=41):  *  -  раз¬ 
личия  достоверны  по  отношению  к  аналогичным  данным  физиологического 
покоя  (р<0,05):  **  -  р<0,01;  ***  (р<0,001),  А.  В.  Грязных  (2010) 


7.5.  ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Тренировочный  процесс  представляет  большой  стресс  для 
организма  спортсмена,  поэтому  при  выполнении  физических 
упражнений  выделяются  стрессовые  гормоны:  адреналин,  нора¬ 
дреналин,  АКТГ  и  кортизол. 

Адреналин  выделяется  мозговым  слоем  надпочечников.  Он 
выделяется  до  и  во  время  ФН.  Адреналин  учащает  сердцебиение, 
облегчает  дыхание,  перераспределяет  кровь  к  скелетным  мыш¬ 
цам,  мобилизует  энергоресурсы  организма  за  счет  выхода  в 
кровь  глюкозы  из  печени  и  расщепления  гликогена  в  скелетных 
мышцах.  Норадреналин  имеет  схожие  эффекты. 

Кортизол  выделяется  корой  надпочечников  под  воздей¬ 
ствием  АКТГ.  Химическая  природа  кортизола  -  стероид.  Орга¬ 
нами-мишенями  являются  большинство  клеток  организма  чело¬ 
века.  Пик  секреции  кортизола  приходится  на  утренние  часы.  В 
норме  концентрация  кортизола  в  крови  составляет  150-770 
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нмоль/л  (10%  свободного  кортизола  и  90%  «связанного»).  Хрони¬ 
ческое  превышение  нормальных  значений  уровня  кортизола  мо¬ 
жет  вызвать  иммунные  и  онкологические  заболевания.  От  пола 
и  возраста  уровень  кортизола  практически  не  зависит. 

Кортизол  поддерживает  гомеостаз  глюкозы,  вызывая  глюко- 
неогенез,  который  сопровождается  катаболизмом  белков,  стиму¬ 
лирует  распад  жира  в  одних  частях  тела  и  запасание  жира  в  дру¬ 
гих,  оказывает  противовоспалительное  действие  и  подавляет 
иммунитет,  способствует  развитию  остеопороза. 

Программы  силовой  тренировки,  вызывающие  максимальное 
повышение  концентрации  кортизола  и  лактата  в  крови  человека, 
характеризует  большой  объём  работы,  интенсивность  (величина 
отягощения)  от  среднего  до  высокого  уровня  и  короткие  пери¬ 
оды  отдыха  между  сетами. 

Углеводные  добавки  (Оаіогасіе)  снижают  концентрацию  кор¬ 
тизола  в  крови  при  выполнении  силовых  упражнений. 

Интенсивность  (мощность)  аэробной  тренировки  значи¬ 
тельно  влияет  на  секрецию  кортизола.  Если  интенсивность  пре¬ 
вышает  60%  МПК  концентрация  кортизола  в  крови  возрастает. 
Это  стандартный  ответ  организма  человека  на  нагрузку.  Высо¬ 
кий  фоновый  уровень  кортизола  в  крови  может  приводить  к 
уменьшению  концентрации  гормона  при  выполнении  аэробных 
упражнений  с  интенсивностью  более  60%  МПК. 
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КОНТРОЛЬНЫЕ  ВОПРОСЫ 

1.  Как  называется  группа  стрессовых  гормонов,  вырабатывае¬ 
мых  мозговым  слоем  надпочечников? 

2.  Назовите  основного  представителя  группы  катехоламинов. 

3.  Как  называется  группа  стрессовых  гормонов,  которая  выра¬ 
батывается  корой  надпочечников? 

4.  Назовите  основного  представителя  группы  глюкокортикои¬ 
дов. 

5.  Какие  гормоны  относятся  к  реакции  «бейся  или  беги»? 

6.  Укажите  основные  функции  адреналина. 

7.  Где  секретируется  АКТГ? 

8.  Где  расположены  рецепторы  АКТГ? 

9.  Укажите  основные  функции  АКТГ. 

10.  Какова  химическая  природа  гормона  кортизола? 

11.  На  какие  часы  приходится  пик  секреции  кортизола? 

12.  Какова  концентрация  кортизола  в  сыворотке  крови  у  мужчин 
и  женщин? 

13.  Укажите  основные  функции  кортизола. 

14.  Как  влияет  силовая  тренировка  на  концентрацию  кортизола? 

15.  Какие  параметры  силовой  тренировки  оказывают  суще¬ 
ственное  влияние  на  концентрацию  кортизола  в  крови? 

16.  Как  влияет  аэробная  тренировка  на  концентрацию  кортизола 
в  крови  спортсменов? 

17.  Какой  параметр  аэробной  тренировки  оказывает  существен¬ 
ное  влияние  на  концентрацию  кортизола  в  крови  спортсме¬ 
нов? 
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ГЛАВА  8 


ФИЗИЧЕСКАЯ  НАГРУЗКА  И  ТЕСТОСТЕРОН 

8.1.  ОБЩАЯ  ХАРАКТЕРИСТИКА 

В  этой  главе  дается  информация  об  эффектах  влияния  эн¬ 
догенного  тестостерона,  вырабатываемого  в  организме  чело¬ 
века.  Информация  об  эффектах  введения  экзогенного  тестосте¬ 
рона  сообщается  в  главе  9,  посвященной  анаболическим  стерои¬ 
дам. 

Химическая  природа  гормона  -  стероид.  У  мужчин  вырабаты¬ 
вается  клетками  Лейдига,  которые  расположены  в  мужских  по¬ 
ловых  железах  (яичках).  Кроме  того,  у  мужчин  и  женщин  тесто¬ 
стерон  вырабатывается  корой  надпочечников  (М.  Н.  8іопе, 
М.  8іопе,  ѴѴ.  А.  8апс1$,  2007). 

Клетки  Лейдига  вырабатывают  тестостерон  под  влиянием  лю- 
теинизирующего  гормона,  который  образуется  в  передней  доле 
гипофиза.  В  организме  мужчин  ежедневно  вырабатывается  4-10 
мг  тестостерона,  в  организме  женщин  -  0,15-0,4  мг  (П.  Грундинг, 
М.  Брахман,  1994). 

В  крови  большая  часть  тестостерона  связывается  либо  с  аль¬ 
бумином  (38%),  либо  с  секс-связывающим  глобулином  (60%). 
Оставшиеся  2%  циркулируют  в  свободном  состоянии.  Хотя 
только  несвязанная  форма  биологически  активна  и  доступна  для 
использования  тканями,  связанный  тестостерон  может  стать  ак¬ 
тивным,  отделившись  от  альбумина  (С.  С.  ЬоеЬеІ,  ѴѴ.  I.  Кгаетег, 
1998). 

Тестостерон  начинает  действовать  еще  в  стадии  внутриутроб¬ 
ного  развития,  формируя  организм  ребенка  по  мужскому  типу. 
Он  обеспечивает  развитие  первичных  и  вторичных  половых 
признаков  мужского  организма,  регулирует  процессы  спермато¬ 
генеза,  протекание  половых  актов,  формирует  характерное  по¬ 
ловое  поведение,  особенности  строения  и  состава  тела,  а  также 
психические  особенности  человека  (А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Соло¬ 
губ,  2005;  А.  Виру,  М.  Виру,  2008). 

Рецепторы  тестостерона  расположены  в  половых  органах 
(Дж.  X.  Уилмор,  Д.Л.  Костилл,  1997;  М.  Н.  81опе,  М.  8іопе, 
ѴѴ.  А.  Запсіз,  2007;  А.  Виру,  М.  Виру,  2008),  соединительной  ткани 
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(М.  Н.  Зіопе,  М.  Зіопе,  ѴѴ.  А.  Запсіз,  2007)  и  саркоплазме  мышеч¬ 
ных  волокон  (Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Л.  Костилл,  1997;  М.  Н.  Зіопе, 
М.  Зіопе,  ѴѴ.  А.  Запс1$,  2007;  А.  Виру,  М.  Виру,  2008). 

В  саркоплазме  мышечных  волокон  тестостерон  связывается  с 
рецепторным  белком,  в  результате  чего  возникает  комплекс  «ре¬ 
цептор-тестостерон».  После  этого  происходит  перемещение 
комплекса  «рецептор-тестостерон»  в  ядро  мышечного  волокна. 
Связывание  комплекса  с  ДНК  запускает  процесс  образования 
иРНК,  что  представляет  собой  первый  этап  синтеза  белков  (тран¬ 
скрипцию).  Благодаря  этому  синтезируются  необходимые  для 
формирования  миофибрилл  структурные  и  сократительные 
белки,  что  приводит  к  гипертрофии  скелетных  мышц 
(В.  ЗсЬоепГеШ,  2010). 

Как  указывают  М.  Виру  и  А.  Виру  (2008)  эффект  действия  те¬ 
стостерона  зависит  не  только  от  его  концентрации  в  крови,  но 
также  и  от  стимуляции  или  подавления  активности  рецепторов 
тестостерона.  В  условиях  подавления  функции  рецепторов,  даже 
высокий  уровень  свободного  тестостерона  не  способен  оказать 
влияние  на  метаболизм,  «...поэтому  некорректно  ставить  знак 
равенства  между  концентрацией  гормона  в  крови  и  степенью  его 
воздействия  на  метаболизм». 

8.1.1.  Функции  тестостерона 

Тестостерон  обладает  целым  рядом  положительных  осо¬ 
бенностей,  оказывающих  большое  влияние  на  гипертрофию  ске¬ 
летных  мышц  человека.  Среди  них  можно  выделить  следующие. 

Увеличивает  синтез  миофибриллярных  белков,  способствуя  ги¬ 
пертрофии  мышц  (А.  А.  Виру,  1981;  М.  И.  Калинский,  В.  А.  Рого- 
зкин,  1989;  П.  Грундинг,  М.  Брахман,  1994;  Дж.  X.  Уилмор, 
Д.  Л.  Костилл,  1997;  А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005; 
М.  Н.  Зіопе,  М.  Зіопе,  ѴѴ.  А.  Запбз,  2007;  А.  Виру,  М.  Виру,  2008; 
В.  ЗсЬоепГеМ,  2010;  2016). 

Замедляет  катаболизм  белков,  вызванный  действием  глюко¬ 
кортикоидов,  в  частности  кортизола  (М.  Н.  Зіопе,  М. Зіопе, 
Ш.  А.  Запбз,  2007;  В.  ЗсНоепІеІсІ,  2010;  2016).  Тестостерон  спосо- 
ен  подавлять  катаболическое  действие  глюкокортикоидов  на 
белки  скелетных  мышц  человека.  Эта  его  способность  основана 
на  конкуренции  тестостерона  и  кортизола  за  рецепторы  глюко¬ 
кортикоидов  (А.  А.  Виру,  1981;  А.  Виру,  М.  Виру,  2008).  Ослабле¬ 
ние  катаболического  действия  кортизола  зависит  от  количества 
рецепторов  глюкокортикоидов,  занятых  тестостероном 
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цѵі.  іѵиіуеі,  г.  коьеп,  іу/ /). 

Стимулирует  рост  костной  ткани  и  удерживает  кальций  в  ор¬ 
ганизме.  После  полового  созревания  происходит  существенное 
увеличение  толщины  костей  и  отложение  в  них  солей  кальция 
(М.  Кіігеп  еі  аі.,  1981;  5.  КгаЬЬе  I.  ТгапзЬЫ,  С.  Сгізіепзеп,  1982). 
Рост  костного  матрикса  взаимосвязан  с  анаболическим  дей¬ 
ствием  іестостерона.  Отложение  солей  кальция  вторично  и  свя¬ 
зано  с  ростом  костного  матрикса. 

Стимулирует  рост  соединительной  ткани  (М.  Н.  Зіопе 
М.  Зіопе,  ѴѴ.  А.  Запбз,  2007). 

Повышает  базальный  уровень  метаболизма  на  5-10%  в  период 
полового  созревания  (А.  Виру,  М.  Виру,  2008). 

Стимулирует  выработку  СТГ  и  ИФР-1  (ѴѴ.  Кгаешег,  5.  А.  Ма- 
геііі,  2003;  В.  ЗсЬоепГеШ,  2016). 


8.1.2.  Концентрация  тестостерона  в  крови  человека 

Концентрация  тестостерона  в  крови  человека  зависит  от 
времени  суток,  пола,  возраста,  степени  ожирения,  уровня  двига¬ 
тельной  активности. 

Время  суток.  Концентрация  тестостерона  в  крови  достигает 
максимума  в  утренние  часы  и  постепенно  снижается  в  течение 
дня  (А.  Виру,  М.  Виру,  2008). 

Пол.  Содержание  тестостерона  в  крови  у  женщин  приблизи¬ 
тельно  в  10  раз  ниже,  чем  у  мужчин  (К.  С.  Ніскзоп  еі  аі.,  1994; 
А.  Виру,  М.  Виру,  2008).  По  данным  Н.  В.  Шарыповой  и 
А.  А.  Свешникова  (2013)  концентрация  тестостерона  в  крови  у 
молодых  мужчин  (п=190)  в  возрасте  от  18  до  30  лет  составляет 
24,79  нмоль/л,  у  молодых  женщин  (п=180)  -  3,22  нмоль/л.  Не¬ 
смотря  на  это,  метаболические  эффекты  тестостерона  у  женщин 
проявляются  достаточно  ощутимо  из-за  влияния  эстрогенов 
(Р.  А.  ОапЬаіѵе,  С.  С.  Коззеаи,  1988). 

Возраст.  У  представителей  мужского  пола  до  периода  поло¬ 
вого  созревания  концентрация  тестостерона  в  крови  достаточно 
низкая  (рис.  8.1).  В  период  полового  созревания  у  подростков 
концентрация  тестостерона  в  крови  резко  возрастает.  У  мужчин 
в  возрасте  от  22  до  49  лет  концентрация  тестостерона  составляет 
от  8,5  до  55,5  нмоль/л,  после  50  лет  -  6,3-26,8  нмоль/л.  У  мужчин 
после  30-40  лет  уровень  тестостерона  снижается  примерно  на  1- 
2%  в  год.  У  мужчин  в  возрасте  80  лет  уровень  тестостерона  со¬ 
ставляет  примерно  40%  от  уровня  25-летнего  мужчины. 
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Рис.  8.1.  Возрастная  динамика  продукции  тестостерона  у  мужчин  (И.  И.  Де¬ 
дов,  Г.  А.  Мельниченко,  В.  В.  Фадеев,  2007).  Рисунок  модифицирован 


В  исследовании  I.  8іпЬа-Ѵікігп  еі  аі.  (2003,  2006)  получены  зна¬ 
чения  уровня  общего54  и  свободного  тестостерона  у  молодых  (18- 
35  лет)  и  пожилых  (60-75  лет)  мужчин  (табл.  8.1). 


Таблица  8.1 

Концентрация  общего  и  свободного  тестостерона  в  крови  молодых  и 
пожилых  мужчин  (I.  БіпНа-Ѵікіт  еТ  аі.,  2003,  2006) 


Показатель 

Молодые  мужчины 
(п=39) 

Пожилые  мужчины 
(п=36) 

Общий  тестостерон,  нг/дл 

605*204 

368±19 

Свободный  тестостерон,  пг/мл 

63,8*3,6 

36,6*2,4 

Степень  ожирения.  Проведенные  исследования  (А.  В.  Попова, 
2012)  свидетельствуют  о  том,  что  чем  больше  степень  ожирения, 
тем  ниже  концентрация  тестостерона  в  крови  (табл.  8.2).  Суще¬ 
ствует  несколько  объяснений  этому  явлению.  Во-первых,  в 


54  Концентрация  общего  тестостерона  в  крови  представляет  собой  сумму  сво¬ 
бодного  и  связанного  тестостерона. 
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настоящее  время  жировая  ткань  рассматривается  ™ 
ныи  орган,  который  имеет  широкую  сеть  капиіляпГ  ЭНДОКрин' 
ризуется  высокой  плотностью  андрогенных  п  Р  И  Характе' 
ботка  жировой  тканью  лептина55  и  ФН05й  а  окязПТ°Р°В'  Вьфа' 
тельное  влияние  на  сперматогенеТ  1  ШаеТ  °ТрИЦа’ 

надлобкового  и  внутреннего  жира 

мошонке — 


Таблица  8.2 

Показатели  „у*„„и  с  иормальной  массой  тела,  избытком  массы  тела  и 
ожирением  (А.  В.  Попова.  2012) 


Параметр 

Нормальная  масса 
тела (п=50) 

Избыток  массы 
тела (п=28) 

Ожирение 

(п=5) 

Возраст,  лет 

23,9*0,6 

27,7*1,4 

26,7*2,4 

Индекс  массы  тела,  кг/м2 

22,1±0,2 

27,3*0,2 

35,0*2,0 

Объём  талии,  см 

80,0*0,8 

93,2*1,4 

115,6*5,1 

Уровень  тестостерона, 
нмоль/л 

23,35*1,04 

15,71*1,01 

11,88*0,78 

8.2.  ВЛИЯНИЕ  ТРЕНИРОВКИ  НА  КОНЦЕНТРАЦИЮ 
ТЕСТОСТЕРОНА  В  КРОВИ  ЧЕЛОВЕКА 

8.2.1.  Влияние  силовой  тренировки  на  концентрацию 
тестостерона  в  крови  человека 

Срочные  тренировочные  эффекты 

Срочные  тренировочные  эффекты  проявляются  в  повыше¬ 
нии  концентрации  тестостерона  в  крови  в  течение  или  сразу  по¬ 
сле  окончания  тренировочного  занятия.  Они  зависят  от  ряда 
факторов:  пола  исследуемых,  их  возраста,  степени  тренирован¬ 
ности,  направленности  тренировочных  занятий,  а  также  пара¬ 
метров  тренировки. 


5  Лептин  -  пептидный  гормон,  регулирующий  энергетический  обмен.  Отно¬ 
сится  к  гормонам  жировой  ткани. 

ФИО  (фактор  некроза  опухоли)  -  белок,  влияющий  на  жировой  обмен  и 
устойчивость  к  инсулину. 
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Пол.  Исследования  свидетельствуют,  что  концентрация  тесто¬ 
стерона  у  молодых  мужчин  возрастает  в  среднем  на  22-53%  по 
сравнению  с  базовым  уровнем  в  течение  или  через  несколько  ча¬ 
сов  после  силовой  тренировки  (А.  А.  Виру,  П.  К.  Кырге,  1983; 
К.  С.  Ніскзоп  еі  аі.,  1994;  К.  Наккіпеп  еГ  аі.,  2000;  1.  Р.  АНгіаіпеп  еГ 
аі.,  2003;  IV.  Кгаешег,  N.  Каіатезз,  2005;  Я.  Кинг,  Л.  Шулер,  2009). 

У  молодых  женщин  изменения  концентрации  тестостерона  в 
крови  в  ответ  на  силовую  тренировку  крайне  незначительны 
(ѴѴ. ).  Кгаешег  еГ  аі.,  1991;  К.  С.  Ніскзоп  еі  аі.,  1994;  А.  Сопзііі, 
}.  Ь.  Сореіапб,  М.  8.  ТгешЫау,  2002). 

В  экспериментах  (ѴѴ.  1.  Кгаешег  еГ  аі.,  1991)  принимали  уча¬ 
стие  8  мужчин  и  8  женщин,  которые  выполняли  две  различные 
программы  тренировки  (рис.  8.2). 

Первая  программа  (П1)  состояла  из  восьми  упражнений,  вы¬ 
полняемых  с  отягощением  5  ПМ,  и  трехминутных  интервалов  от¬ 
дыха.  Вторая  программа  (П2)  состояла  из  тех  же  восьми  упраж¬ 
нений,  однако  величина  отягощения  составляла  10  ПМ,  а  дли¬ 
тельность  отдыха  -  1  минуту.  Исследование  показало,  что  досто¬ 
верных  различий  между  программами  тренировки  не  было.  Уро¬ 
вень  тестостерона  в  крови  мужчин  достоверно  повышался  уже 
после  выполнения  четвертого  упражнения  (в  каждом  упражне¬ 
нии  было  3-5  сетов).  Женщины  демонстрировали  незначитель¬ 
ный  подъем  уровня  тестостерона. 

Возраст.  Сравнение  изменения  уровня  общего  и  свободного 
тестостерона  у  молодых  (30±5  лет)  и  пожилых  мужчин  (62±3  года) 
сразу  после  силовой  тренировки  показало  (ѴѴ.  ].  Кгаешег  еГ  аі., 
1999),  что  в  группе  пожилых  мужчин  наблюдалось  более  низкое 
повышение  концентрации  тестостерона  в  ответ  на  ФН.  Анало¬ 
гичные  результаты  наблюдались  в  исследовании  Е.  Ь.  Сабоге  еі 
аі.  (2009),  в  котором  у  пожилых  людей  (65±5,5  лет)  получены  бо¬ 
лее  низкие  значения  свободного  тестостерона  в  слюне  в  ответ  на 
тренировку  с  сопротивлением,  проведенную  в  воде  по  сравне¬ 
нию  с  молодыми  мужчинами  (24±2,7  лет).  Согласно  ѴѴ.  I.  Кгаешег 
еі  аі.  (1999),  такой  ответ  связан  с  андропаузой,  которая  характе¬ 
ризуется  меньшим  числом  клеток  Лейдига  и  снижением  их  сек¬ 
реторной  способности  из-за  старения. 
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Ян  -  Мѵжчинм 


Ѵ/  о  5  15  30  60 

До  В  середине  I - После  эксперемента - 

эксперемента  эксперемента  Время,  мин 


Рис.  8.2.  Изменение  уровня  тестостерона  в  крови  молодых  мужчин  и  женщин 
после  различных  программ  тренировки:  *  -  достоверные  отличия  от  уровня 
До  эксперимента;  +  -  достоверные  отличия  от  соответствующих  показателей 
женщин  (\Ѵ.  ].  Кгаешег  еі  аі.,  1991) 


Степень  тренированности.  ѴѴ.  I.  Кгаешег  еі  аі.  (1992) 
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исследовали  влияние  нагрузок  средней  и  высокой  интенсивно¬ 
сти  и  небольшого  объёма  на  уровень  тестостерона  в  сыворотке 
крови  у  юных  тяжелоатлетов  в  возрасте  17,3±1,4  лет.  Установ¬ 
лено,  что  тяжелоатлеты  с  опытом  тренировок  более  двух  лет  де¬ 
монстрировали  более  высокое  срочное  повышение  концентра¬ 
ции  тестостерона  на  нагрузку  с  16,2±6,2  нмоль/л  до  21,4±7,9 
нмоль/л  по  сравнению  со  спортсменами,  которые  имели  мень¬ 
ший  стаж  занятий. 

Е.  Б.  Сабоге  еі  аі.  (2008)  изучали  различные  варианты  гормо¬ 
нальной  реакции  у  тренированных  и  нетренированных  мужчин 
среднего  возраста  (40±4  лет)  после  силовой  тренировки.  В  группе 
тренированных  мужчин  наблюдалось  значительное  увеличение 
свободного  тестостерона  (27%),  в  то  время  как  в  группе  нетрени¬ 
рованных  мужчин  наблюдалось  достоверное  увеличение  как  об¬ 
щего  (28%),  так  и  свободного  (22%)  тестостерона  (р  <0,05). 

Параметры  тренировки.  Гормональный  ответ  тестостерона  на 
физические  упражнения  связан  с  определенными  параметрами 
тренировки,  такими  как:  объём  силовой  работы  (количество  се¬ 
тов  и  количество  повторений  в  сете),  вовлечение  в  работу  боль¬ 
ших  групп  мышц  и  длительность  интервалов  отдыха  между  се¬ 
тами  (С.  О.  МсСаиІІеу  еі  аі.,  2009). 

Объём  силовой  работы.  На  концентрацию  тестостерона  в 
крови  сразу  после  выполнения  силовой  тренировки  значительно 
влияет  объём  силовой  работы  и  вовлечение  в  работу  больших 
групп  мышц  (К.  Наккіпеп,  А.  Ракагіпеп,  1993;  ).  5.  Ѵоіек  еі  аі. 

?ппя’  8ѵНпП$еі?  е*  а1-’  2001  ’ 1 8ті,І05  е*  а1->  2003;  А.  Виру,  М.  Виру] 

0  •  У',ІЙппРпМер’  Б-К-НинД>  С-Е-  Гордон,  2008;  Я.  Кинг, 
Л.  Шулер,  2009;  Е.  I.  Сабоге  еі  аі.,  2012). 

Было  показано,  что  значительный  подъем  уровня  тестосте¬ 
рона  наблюдался  при  выполнении  упражнений,  в  которых  были 
задействованы  большие  группы  мышц:  становая  тяга  (Т.  Э.  РаЬеу 

!  3  ооА9;  2)’  толчок  штанги  в  тяжелой  атлетике  (\У.  ].  Кгаешег,  еі 
аі.,  1УУ2)  и  выпрыгивания  со  штангой  (I.  8.  Ѵоіек  еі  аі  1997) 

кпш,СГДОВаНИЯ  1  5‘ Ѵо1ек  е*  а1- (1997)  П0Казали,  что  изменение 
иітянгм  рациі1  тестостеР°на  в  крови  после  выполнения  жима 
мржпѵ  і  (5.сетов  до  отказа<  отягощение  10 ПМ,  2  мин.  отдыха 
штанг™  ,Іами^  ниже!  чем  ПРИ  выполнении  выпрыгивания  со 

мяльного  5  СеТ0В  П0  10  повт°Рений  с  отягощением  30%  от  макси¬ 
мального  значения  в  приседаниях  со  штангой,  2  мин  отдыха 

лежа^в  п7бп™  ’  РИ°'  8'3'  ЭТ°  связано  с  тем>  что  при  жиме  штанги 
пои  выппп^  В0ВЛеКаЮтся  МЬІШЦы  верхнего  плечевого  пояса,  а 
при  выполнении  выпрыгивания  со  штангой  -  большинство 
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мышц  тела  спортсмена  Почтпѵч, 

лежа  уровень  тестостерона  в  крови  ниж?0™^™  ЖИМа  штанги 
выпрыгивания  со  штангой  Же’  ЧѲМ  При  выполнении 
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Жим  штанги  лежа  Выпрыгивания 

со  штангой 


Рис.  8.3.  Изменение  концентрации  тестостерона  в  крови  спортсменов  вы- 
полняющих  жим  штанги  лежа  и  выпрыгивания  со  штангой  до  (серые  столбцы) 
ерез  5  минут  (штриховые  столбы)  после  выполнения  упражнения 
іг  ияі  і  •  „  „  ,  б-  5.  Ѵоіек  еіаі..  1997) 

ВРТ  и  ккшеп’  А-  Ракаппеп,  (1993)  сравнили  гормональный  от¬ 
вет  на  тренировочную  программу  (П1),  включающую  20  сетов  с 
аксимальным  отягощением  с  тренировочной  программой  (П2) 
стоящей  из  10  сетов  по  10  повторений  с  отягощением  70%  от 
максимума.  Обе  программы  проводились  с  3-минутными  интер¬ 
валами  отдыха  между  сетами.  Авторы  наблюдали  достоверное 
„™чение  (Р<0,05)  концентрации  общего  (22%)  и  свободного 
тестостерона  в  ответ  на  П2. 

I.  5ті1ю$  еі  аі.  (2003)  показали,  что  гормональная  реакция, 
людаемая  у  молодых  мужчин,  увеличивалась  с  повышением 
личестБэ  сетов  в  каждом  тренировочном  занятии.  При  этом 
риолижалась  к  максимуму  сила,  гипертрофия  мышц  и  силовая 

товНОС4ИВ°СТЬ’  Авторы  °™ечают,  что  при  увеличении  числа  се- 
от  до  ^  Уровень  анаболических  гормонов  стабилизировался, 
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тогда  как  уровень  кортизола  продолжал  расти.  Их  результаты  по¬ 
казывают,  что  изменение  объёма  силовой  тренировки  приводит 
к  изменениям  баланса  между  анаболическими  и  катаболиче¬ 
скими  гормонами. 

С.  О.  МсСаиІІеу  еі  аі.  (2009)  наблюдали  более  высокий  ответ 
общего  тестостерона  на  гипертрофическую  тренировку  по  срав¬ 
нению  с  тренировкой,  направленной  на  развитие  максимальной 
силы  и  скоростно-силовых  качеств,  несмотря  на  выравнивание 
суммарного  объёма  нагрузки  в  каждой  тренировочной  сессии 
(нагрузка  х  количество  сетов  х  количество  повторений). 

Интенсивность  нагрузки  (величина  отягощения)  и  интервал 
отдыха.  Установлено  (\Ѵ.  ].  Кгаетег  еі  аі.,  1990),  что  чем  меньше 
интервал  отдыха  между  сетами,  тем  больше  возрастает  концен¬ 
трация  тестостерона.  Тем  не  менее,  когда  сеты  выполняются  до 
отказа,  интервал  отдыха  имеет  значительно  меньшее  значение. 
Последующие  исследования  (\Ѵ.  [.  Кгаетег  еі  аі.,  1991)  показали, 
что  интенсивность  нагрузки  незначительно  влияет  на  уровень 
тестостерона  в  крови,  в  то  время  как  интервал  отдыха  оказывает 
значительное  влияние. 

I.  Р.  АЪііаіпеп  еі  аі.  (2005)  изучали  гипертрофию,  силу  скелет¬ 
ных  мышц,  а  также  гормональный  ответ  у  13  мужчин,  которые 
тренировались  в  течение  полугода,  используя  гипертрофиче¬ 
скую  тренировку  с  сопротивлением.  Применялись  две  про¬ 
граммы  тренировки.  Общий  объём  тренировочной  нагрузки  (ве¬ 
личина  отягощения  х  количество  повторений  х  подходов)  в 
обеих  программах  был  одинаковым.  Различия  заключались  в 
длительности  паузы  отдыха  между  подходами.  В  первой  про¬ 
грамме  тренировки  использовалось  большее  отягощение,  од¬ 
нако  пауза  отдыха  составляла  5  минут.  Во  второй  программе  тре¬ 
нировки  использовалось  меньшее  отягощение,  однако  пауза  от¬ 
дыха  составляла  2  минуты.  В  обеих  программах  срочный  эффект 
выразился  в  достоверном  увеличении  концентрации  в  крови 
свободного  тестостерона,  кортизола  и  гормона  роста.  Различий  в 
гормональном  эффекте  между  программами  не  наблюдалось. 
Также  не  было  различий  в  кумулятивном  тренировочном  эф¬ 
фекте  между  программами  тренировки.  В  обеих  программах  до¬ 
стоверно  возросла  мышечная  масса  и  сила. 

По-видимому,  различий  в  гормональном  ответе  в  исследова¬ 
ниях  I.  Р.  АЬііаіпеп  еі  аі.  (2005)  не  было  обнаружено  из-за  одина¬ 
кового  объёма  тренировочной  нагрузки.  В  этом  случае  различие 
в  паузах  отдыха  между  сетами  имело  меньшее  значение. 

Кумулятивный  эффект  силовой  тренировки  выражается  в 
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следующем: 

1.  Увеличивается  содержание  в  мышечных  волокнах  рецепто¬ 
ров  андрогенов  (Р.  Кабі,  2000;  М.  М.  Ваштап  еі  аі.,  2001) 

2.  Увеличивается  уровень  тестостерона  в  крови  (\Ѵ. '].  Кгаетег  еі 

к’’т19М’  ВЛМ\С,Иа$  а1’’  1995:  Т-Каа8*ас1  еі  аі.,  2003; 
К;  Т*°  !*чкі5’  К‘  Ѵа?епа8> А-  С.  Оеззургіз,  2004;  М.  Ігяиіегбо  еі 
аі.,  2006). 

Возрастание  количества  рецепторов  и  уровня  тестостерона  в 
крови  приводит  к  выраженной  гипертрофии  скелетных  мышц  и 
увеличению  их  силы. 


8.2.2.  Влияние  аэробной  тренировки  на  концентрацию 
тестостерона  в  крови  человека 

Срочные  тренировочные  эффекты 

В  ряде  исследований  установлено,  что  на  концентрацию 
тестостерона  в  крови  при  выполнении  аэробных  упражнений  су¬ 
щественное  влияние  оказывают  длительность  упражнения  и  его 
интенсивность. 

Кратковременные  аэробные  упражнения  средней  интенсивно¬ 
сти  оказывают  слабый  эффект  на  концентрацию  тестостерона 
(I.  Зтіііоз  еі  аі.,  2003;  М.  Н.  Зіопе,  М.  Зіопе,  ѴѴ.А.  5апс1$,  2007). 
Кратковременные  аэробные  упражнения  высокой  интенсивности 
повышают  уровень  тестостерона  в  крови  (А.  А.  Виру,  П.  К.  Кырге, 
1983). 

Длительные  аэробные  упражнения  (бег  на  длинные  дистан¬ 
ции  и  марафон)  могут  снижать  (А.  А.  Виру,  П.  К.  Кырге,  1983; 
К  Наккіпеп  еі  аі.,  1985;  А.  С.  Наскпеу,  1996)  или  повышать  уровень 
тестостерона  в  крови,  особенно  у  спортсменов  высокой  квалифи¬ 
кации  (А.  А.  Виру,  П.  К.  Кырге,  1983;  М.  Н.  Зіопе,  М.  Зіопе, 
ѴѴ.  А.  Запсіз,  2007). 

Другими  исследованиями  установлено,  что  повышение  тесто¬ 
стерона  в  крови  под  воздействием  аэробных  (I.  Е.  ѴѴіІкегзоп, 
5.  НогѵаіЬ,  В.  Сиііп,  1980;  Э.  Іегоѵа  еі  аі.,  1985)  и  анаэробных 
упражнений  (\Ѵ.  Кіпбегтапп  еі  аі.,  1982;  Ь.  \Ѵ.  "ѴѴеізз,  К.  I.  Сигеіоп, 
Р.  N.  ТЬотзоп,  1983;  ].  Н.  Іепзеп  еі  аі.,  1991;  \Ѵ.  1.  Кгаетег  еі  аі., 
1990,  1992;  К.  ЗсНѵѵаЬ  еі  аі.,  1993;  К.  С.  МсМиггау,  Т.  К.  ЕиЬапк, 
А.  С.  Наскпеу,  1995)  определяется  относительной  интенсивно¬ 
стью  и  объёмом  выполняемой  работы,  а  также  количеством  во¬ 
влеченных  в  работу  мышц. 

Направленность  тренировочных  занятий.  Показано,  что 
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силовая  тренировка  приводит  к  большему  возрастанию  уровня 
тестостерона  в  крови  по  сравнению  с  аэробной  тренировкой 
(I.  Б.  Сореіапб,  Б.  А.  Сопбііі,  М.  5.  ТгетЫау,  2002).  Это  объясня¬ 
ется  мощным  влиянием  анаэробного  гликолитического  пути  в 
стимулировании  срочного  гормонального  ответа  на  воздействие 
упражнений  (ѴѴ. }.  Кгаетег,  N.  А.  Каіатезз,  2005).  Этот  стимул 
контролирует  механизмы,  независимые  от  стимуляции  лютеи- 
низирующего  гормона  (5.  Би  еі  аі.,  1997;  Б.  С.  РаЬгпег,  А.  С.  Наск- 
пеу,  1998).  Некоторые  факторы  тренировки  напрямую  связаны  с 
этим  ответом  (Е.  Б.  Сабоге  еі  аі.,  2008;  К.  Наккіпеп  еі  аі.,  1988; 
К.  Наккіпеп,  А.  Ракагіпеп,  1995;  ѴѴ.  I.  Кгаетег  еі  аі.,  1993;  I.  5ті1іо$ 
еі  аі.,  2003,  2007).  Силовая  тренировка  вызывает  больший  сроч¬ 
ный  тренировочный  эффект,  выражающийся  в  повышении  кон¬ 
центрации  свободного  тестостерона  в  сыворотке  крови  у  лиц,  за¬ 
нимающихся  атлетизмом  по  сравнению  с  лицами,  тренирую¬ 
щими  выносливость  (М.  8.  ТгетЫау,  I.  Б.  Сореіапб,  \Ѵ.  V.  Неібег, 

2004) . 

Объединение  силовой  тренировки  и  тренировки  на  выносли¬ 
вость  приводит  к  ослаблению  результатов  тренировочного  про¬ 
цесса  (\Ѵ.  I.  Кгаетег  еі  аі.,  1995). 

Кумулятивные  тренировочные  эффекты 

Исследование  Е.  Б.  Сабоге  еі  аі.  (2010)  продемонстрировало 
значительное  уменьшение  уровня  свободного  тестостерона  у  по¬ 
жилых  мужчин  после  12  недель  аэробной  тренировки  три  раза  в 
неделю  с  интенсивностью  от  55  до  85%  аэробной  мощности  (9,7 
±  2,8  пг/мл  против  7,9  ±  3,0  пг/мл,  р<0,01). 

Одной  из  причин  снижения  концентрации  тестостерона  в 
крови  пожилых  мужчин  под  влиянием  аэробной  тренировки  мо¬ 
жет  быть  длительный  период  адаптации  эндокринной  системы  к 
высокому  объёму  и  интенсивности  тренировки  (I.  А.  Б.  СаІЬеІ  еі 
аі.,  1993;  Б.  Манпоип  еі  аі.,  2003;  \Ѵ.  Кгаетег,  N.  А.  Каіатезз, 

2005) . 

Другой  причиной  может  быть  подавление  выработки  тесто¬ 
стерона  посредством  отрицательного  влияния  кортизола  на 
яички  (К.  К.  Вгоѵтіее,  А.  \Ѵ.  Мооге,  А.  С.  Наскпеу,  2005).  Однако 
это  не^  полностью  объясняет  снижение  уровня  тестостерона  под 
воздействием  аэробной  тренировки,  учитывая,  что  увеличение 
базального  уровня  кортизола  и  последующее  подавление  функ¬ 
ции  яичек  обычно  связаны  с  перетренировкой.  Было  показано, 
что  низкая  концентрация  тестостерона  у  спортсменов,  трениру¬ 
ющихся  на  выносливость,  не  влияет  на  концентрацию  кортизола 
(Ь.  Маі'тоип  еі  аі.,  2003). 
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тестостерона  мьш^тойтаём^^ 

вость  (М.  Ігциіегбо  еі  аі.,  2004).  Р  Р  ВКИ  На  ВЫН0СЛИ' 

8.3.  ИНДЕКС  АНАБОЛИЗМА 

Большое  количество  исследований  посвящено  изучению 
отношения  концентрации  свободного  тестостерона  к^сонцентм° 
ции  кортизола  в  сыворотке  крови.  Это  отношение  называется  ™ 
дексом  анаболизма  (ИА)  или  анаболическш  индексом,  так  как  уве¬ 
личение  концентрации  тестостерона  или  уменьшение  концё„. 
трации  кортизола  в  крови,  либо  и  то,  и  другое  вместе  указывав 
на  потенциальное  состояние  анаболических  процессов  в  орг^ 
низме  человека.  ріа 

Ряд  авторов  (Н.  Абіегсгеиіг  еі  аі.,  1986;  К.  Наккіпеп  1989) 
предположили,  что  индекс  анаболизма  может  являться  показа¬ 
телем  анаболического  или  катаболического  статуса  скелетных 

ГсШРгѵВи  шТк  СИЛОВ^РениРовки.  Однако,  по  мнению 
.С.  Ргу  и  \Ѵ.  I.  Кгаетег  (1997),  такое  предположение  является 

достаточным  упрощением.  Они  считают,  что  индекс  анаболизма 
в  лучшем  случае  является  косвенной  мерой  анаболических  /  ка¬ 
толических  свойств  скелетных  мышц.  У  животных  индекс  ана- 

кТмап  "9е96°ТраЖает  —й  анаболизм  (М.  А.  Сгоѵѵіеу, 

В  некоторых  исследованиях  были  показаны  изменения  ин- 

Тпо0асНа,бОЛИЗМа  В0  ВреМЯ  силовой  тренировки.  К.  Наккіпеп  еі 
аі.  (1985)  были  получены  результаты,  свидетельствующие  о  том, 
что  программы  тренировки,  в  которых  выполняется  большой 
объем  работы,  значительно  увеличивают  индекс  анаболизма  по 
сравнению  с  программами  небольшого  объёма.  Однако  в  даль¬ 
нейшем  было  показано,  что  силовая  тренировка  очень  большого 
о  ъема  элитных  тяжелоатлетов  снижает  значение  индекса  ана¬ 
болизма  (К.  Наккіпеп  еі  аі.,  1987). 

ІѴЕ  С.  ІІсЬісіа  еі  аі.  (2004)  показал,  что  после  восьми  недель  си¬ 
ловой  тренировки  женщин,  имеющих  стаж  тренировки  не  более 
одного  года,  индекс  анаболизма  возрос,  в  то  время  как  показа¬ 
тели  в  силовых  упражнениях  не  изменились. 

Столь  разнонаправленное  изменение  индекса  анаболизма 
при  различных  программах  силовой  тренировки  свидетель¬ 
ствует  о  том,  что,  по-видимому,  не  учитываются  параметры 
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тренировки,  существенно  влияющие  на  его  изменение. 

Существуют  противоположные  взгляды  на  взаимосвязь  ин¬ 
декса  анаболизма  и  уровня  максимальной  силы  спортсменов. 
Так,  К.  Наккіпеп  еі  аі.  (1985)  и  М.  АПеп  еі  аі.  (1988)  считают,  что 
этот  показатель  тесно  связан  (г=0,73)  с  уровнем  максимальной 
силы  спортсменов,  тогда  как  I.  Р.  АЬііаіпеп  еі  аі.  (2003)  находит, 
что  с  уровнем  силы  наблюдается  высокая  корреляция  свободного 
тестостерона,  а  индекс  анаболизма  взаимосвязан  с  объёмом  тре¬ 
нировочного  занятия. 

8.4.  ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Химическая  природа  тестостерона  -  стероид.  У  мужчин  он 
вырабатывается  клетками  Лейдига,  расположенными  в  мужских 
половых  железах  (яичках).  У  мужчин  и  женщин  тестостерон 
также  вырабатывается  корой  надпочечников. 

Большая  часть  тестостерона  в  организме  человека  находится 
в  связанном  состоянии  и  только  2  %  циркулируют  свободно. 

Рецепторы  тестостерона  расположены  в  половых  органах,  со¬ 
единительной  ткани  и  саркоплазме  мышечных  волокон.  Эффект 
действия  тестостерона  зависит  от  его  концентрации  в  крови,  а 
также  от  стимуляции  или  подавления  активности  его  рецепто¬ 
ров. 

Под  воздействием  тестостерона  увеличивается  синтез  белков, 
замедляется  их  катаболизм,  стимулируется  рост  костной  и  со¬ 
единительной  ткани,  а  также  выработка  СТГ  и  ИФР-1. 

Концентрация  тестостерона  в  крови  зависит  от  времени  су¬ 
ток,  пола,  возраста,  степени  ожирения,  а  также  уровня  двига¬ 
тельной  активности  человека. 

Влияние  силовой  тренировки  на  уровень  тестостерона  в  крови 
человека  зависит  от  ряда  факторов:  пола,  возраста,  степени  тре¬ 
нированности,  направленности  тренировочных  занятий,  а  также 
параметров  тренировки. 

Силовая  тренировка  значительно  влияет  на  изменение  кон¬ 
центрации  тестостерона  в  крови  у  молодых  мужчин.  У  женщин  и 
лиц  пожилого  возраста  влияние  силовой  тренировки  выражено 
значительно  меньше.  У  спортсменов,  имеющих  большой  стаж 
тренировки,  изменение  уровня  тестостерона  в  крови  больше, 
чем  у  нетренированных  спортсменов. 

Срочный  гормональный  ответ  тестостерона  на  физические 
упражнения  связан  с  определенными  параметрами  тренировки, 
такими  как:  объём  силовой  работы  (количество  сетов  и 
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количество  повторений  в  сете),  вовлечение  в  работу  больших 
групп  мышц  и  длительность  интервалов  отдыха  между  сетами 

Кумулятивным  эффект  силовой  тренировки  выражается  в  уве¬ 
личении  содержания  в  мышечных  волокнах  рецепторов  андро¬ 
генов  и  увеличении  уровня  тестостерона  в  мышцах,  что  в  конеч¬ 
ном  итоі  е  приводит  к  гипертрофии  мышц  и  увеличению  их  силы 

На  концентрацию  тестостерона  в  крови  при  выполнении 
аэробных  упражнений  существенно  влияют  длительность  и  ин¬ 
тенсивность  упражнения.  Кратковременные  аэробные  упражне¬ 
ния  средней  интенсивности  не  влияют  на  концентрацию  тесто¬ 
стерона  в  крови  человека,  а  высокой  интенсивности  -  значи¬ 
тельно  повышают  его  уровень.  Длительные  аэробные  упражне¬ 
ния  могут  снижать  или  повышать  концентрацию  тестостерона  в 
крови,  особенно  у  спортсменов  высокой  квалификации. 

Объединение  силовой  тренировки  и  тренировки  на  выносли¬ 
вость  приводит  к  ослаблению  результативности  тренировочного 
процесса.  Кумулятивный  эффект  аэробной  тренировки  выража¬ 
ется  в  снижении  уровня  свободного  тестостерона  в  крови.  Сило¬ 
вая  тренировка  стимулирует  большее  возрастание  уровня  тесто¬ 
стерона  в  крови  человека  по  сравнению  с  аэробной  тренировкой. 

Информативным  показателем  соотношения  анаболических  и 
катаболических  процессов,  протекающих  в  организме  человека, 
является  индекс  анаболизма  -  отношение  концентрации  свобод¬ 
ного  тестостерона  в  крови  к  концентрации  кортизола.  Индекс 
анаболизма  может  являться  косвенной  мерой  анаболического 
или  катаболического  состояния  скелетных  мышц. 
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КОНТРОЛЬНЫЕ  ВОПРОСЫ 

1.  Какова  химическая  природа  гормона  тестостерона? 

2.  Где  секретируется  тестостерон  у  мужчин  и  у  женщин? 

3.  Где  расположены  рецепторы  тестостерона? 

4.  Укажите  основные  функции  тестостерона. 

5.  Укажите  факторы,  влияющие  на  концентрацию  тестостерона 
в  крови  человека. 

6.  Как  меняется  концентрация  тестостерона  в  крови  в  течение 
суток? 

7.  Как  влияет  возраст  на  концентрацию  тестостерона  в  крови 
человека? 

8.  Как  влияет  степень  ожирения  мужчин  на  концентрацию  те¬ 
стостерона  в  крови? 

9.  Укажите  факторы,  влияющие  на  концентрацию  тестостерона 
в  крови  человека  в  течение  и  после  окончания  силовой  тре¬ 
нировки. 

10.  Отличается  ли  срочный  тренировочный  эффект  влияния  си¬ 
ловой  тренировки  на  концентрацию  тестостерона  в  крови  у 
мужчин  и  женщин? 

11.  Какие  параметры  силовой  тренировки  влияют  на  концентра¬ 
цию  тестостерона  в  течение  и  после  окончания  тренировоч¬ 
ной  сессии? 

12.  Как  изменяется  концентрация  тестостерона  в  крови  пожи¬ 
лых  мужчин  в  ответ  на  силовую  тренировку? 

13.  В  чем  выражается  кумулятивный  эффект  силовой  трени¬ 
ровки? 

14.  Как  аэробная  тренировка  влияет  на  концентрацию  тестосте¬ 
рона  в  крови  человека? 

15.  Как  влияют  длительные  аэробные  упражнения  на  концентра¬ 
цию  тестостерона  в  крови  спортсменов  высокой  квалифика¬ 
ции? 

16.  В  результате  какого  вида  тренировки  (силовой  или  аэробной) 
концентрация  тестостерона  в  крови  молодых  мужчин  повы¬ 
шается  больше? 

17.  Что  такое  индекс  анаболизма? 
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ГЛАВА  9 


ВЛИЯНИЕ  АНДРОГЕННЫХ  АНАБОЛИЧЕСКИХ 
СТЕРОИДОВ  (ААС)  НА  ОРГАНИЗМ  ЧЕЛОВЕКА 

9.1.  ОБЩАЯ  ХАРАКТЕРИСТИКА  ААС 

Анаболические  андрогенные  стероиды  (ААС)  -  искусственно 
синтезированные  соединения,  близкие  по  строению  к  тестосте¬ 
рону.  В  русскоязычной  научной  литературе  они  называются  ана¬ 
болическими  андрогенными  стероидами  -  ААС  (В.  А.  Рогозкин, 
1988),  в  зарубежной  научной  литературе  -  Апдго§епіс-апаЬоІіс 
Зіегоідх  (АА5)  -  андрогенными  анаболическими  стероидами 
(Р.  НаіТдепз,  Н.  Киірегз,  2004). 

Анаболические  свойства  ААС  связаны  с  усилением  синтеза  и 
подавлением  катаболизма  белков.  Андрогенные  свойства  ААС 
связывают  с  усилением  характеристик,  присущих  мужскому 
полу,  таких  как  изменение  тембра  голоса,  агрессивность,  а  также 
рост  волос  в  местах,  типичных  для  мужчин. 

Химическая  природа  ААС  -  стероиды.  Рецепторы  ААС  распо¬ 
ложены  в  ядрах  мышечных  волокон  и  клетках-сателлитах 
(В.  А.  Рогозкин,  1988;  Р.  Касіі,  2008). 

В  1935  году  учеными  был  впервые  синтезирован  тестостерон 
(С.  Э.  КосНакіап,  1976;  1993;  Н.  Корега,  1985),  который  стал  при¬ 
меняться  в  терапевтических  целях.  В  1939  году  была  высказана 
гипотеза  о  том,  что  регулярный  приём  этого  препарата  может 
повышать  силовые  возможности  человека  (О.  Во)е,  1939).  После¬ 
дующие  годы  были  посвящены  изучению  влияния  анаболиче¬ 
ских  стероидов  на  силу  и  гипертрофию  скелетных  мышц.  В  40-е 
годы  в  Европе  его  производили  в  больших  количествах,  чтобы 
ускорить  процесс  выздоровления  больных  дистрофией  и  осо¬ 
бенно  военнопленных.  В  конце  сороковых  годов  советские  тяже¬ 
лоатлеты  стали  применять  синтезированный  тестостерон  для  ги¬ 
пертрофии  и  увеличения  силы  скелетных  мышц  (А.  А.  Виру, 
П.К.Кырге,  1983;  Р.  На«§еп$,  Н.  Киірегз,  2004;  А.  Л.  Горбачев, 
В.  В.  Кривицкий,  И.  В.  Кубей,  2011). 

Активное  применение  анаболических  стероидов  в  США  нача¬ 
лось  после  Олимпийских  игр  1952  года  (П.  Грундинг,  М.  Брахман, 
1994;  Б.  Перл,  2004)  и  чемпионата  Мира  по  тяжелой  атлетике  в 
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1954  году  (С.  Е.  Ѵе$а1і$  еі  аі.,  2000),  чему  значительно  способство¬ 
вала  разработка  в  1956  году  орального  стероида  дианабола  (ме- 
тандростенолона),  который  был  создан  врачом  команды  амери¬ 
канских  штангистов  Джоном  Циглером  совместно  с  фармацевти¬ 
ческой  фирмой  США  (П.  Грундинг,  М.  Брахман,  1994). 

После  1960  года  ААС  стали  активно  применять  в  пауэрлиф¬ 
тинге  (Э.  Р.  ѴѴа^тап,  Б.  А.  Сиггу,  Ц.  Б.  Соок  еі  аі.,  1995),  бодибил¬ 
динге  (П.  Грундинг,  М.  Брахман,  1994;  Е.  С.  КиізсНег,  В.  С.  Бипб, 
Р. ).  Реггу  2002;  Б.  Перл,  2004),  а  также  во  многих  олимпийских 
видах  спорта.  По  оценкам  специалистов,  около  80%  тяжелоатле¬ 
тов,  метателей  диска  и  копья,  толкателей  ядра  национального 
уровня  (США)  применяли  «анаболики».  Через  некоторое  время 
использовать  препарат  стали  не  только  спортсмены-мужчины, 
но  и  женщины,  чтобы  увеличить  чистую  массу  тела,  силу  и  спор¬ 
тивные  результаты.  Регулярное  применение  ААС  оказалось  до¬ 
вольно  эффективным,  о  чем  свидетельствует  анализ  рекордов  в 
некоторых  видах  легкой  атлетики,  например,  метании  диска  и 
толкании  ядра  (А.  А.  Виру,  П.  К.  Кырге,  1983). 

В  США  ААС  стали  использовать  спортсмены  —  учащиеся  уни¬ 
верситетов  и  средних  школ  и  даже  подростки,  не  занимающиеся 
спортом,  для  того  чтобы  «хорошо  выглядеть»  (А.  И.  Журавлева, 
2013).  Например,  в  США  от  65  до  84%  подростков,  занимающихся 
легкой  атлетикой,  использовали  ААС  для  повышения  своих  ре¬ 
зультатов  (Е.  С.  КиІзсЬег,  В.  С.  Еипб,  Р.  ].  Реггу  2002). 

В  1970  году  международная  федерация  легкой  атлетики  (ІААР) 
включила  ААС  в  список  допингов  (А.  А.  Виру,  П.  К.  Кырге,  1983), 
а  в  1976  году  Международный  Олимпийский  Комитет  (МОК)  при¬ 
нял  решение  о  внесении  ААС  в  список  запрещенных  препаратов 
(Р.  Наг1§еп8,  Н.  Киірегз,  2004).  Несколько  позже  допинг-контроль 
стал  применяться  не  только  на  соревнованиях,  но  и  между  ними, 
так  как  многие  спортсмены  чаще  использовали  ААС  в  трениро¬ 
вочном  периоде,  чем  на  соревнованиях  (Р.  Нагі^епз,  Н.  Киірегз, 
2004).  Тем  не  менее,  как  указывает  большинство  исследований, 
проблема  применения  ААС  с  появлением  допинг-контроля  не 
была  снята. 

Проблемы,  возникающие  при  изучении  положительного  и 
негативного  влияния  ААС  на  организм  спортсменов,  заключа¬ 
ются  в  том,  что  в  большинстве  научных  исследований  оценива¬ 
лось  влияние  одного  препарата  в  терапевтической  дозе,  в  то 
время  как  в  настоящее  время  спортсмены  одновременно  прини¬ 
мают  несколько  ААС  в  дозах  в  5-20  раз  выше,  чем  в  большинстве 
исследований  (I.  Б.  ѴѴіІзоп,  1988;  М.  8.  ВаНгке,  С.  Е.  Ѵезаііз, 
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I.  Е.  ѴѴгі§:Ы,  1996). 

анавар^оксандроло„^^ин7тролЫданаб^^  анадрол- 

стенолом);  дека  (ретаболил);  навдмлон0гІДИаНабоЛ  <ме™ДРо- 
рона  пропионат;  туранабол.  БолеТп„„пойТаН°Л‘250;  тест°сте- 

“  *  аас  »ж„поГт6„тк„о„Тлниб:м6^ 

«"КК  ЭФФЕКТЫ  ААС  В 

Положительными  эффектами  приема  ААС  являются- 

•  повышение  синтеза  миофибрилляоныѵ 

•  снижение  катаболизма  белков  белков; 

•  уменьшение  процента  жира  в  организме- 

•  повышение  аэробной  производительное™  орсанизма  „ело- 


белка  ^:Гч~к1С  ‘  °РГаНИ!М  ~  -  синтез  - 

мышцахОозрастае-ГсинтеОократителъ'ныхбелков3  "РИ“  МС  ‘ 

К  увеличению  размеров  (гипертоо*^  мі,  В,ЧТОПриводит 
казано  (В.  А.  Рогозкин  198К^  !ТР  ®  И  мышечных  волокон.  До- 
воздействием  синтез  белка  „од 

лот  в  скелетные  мышцы.  Утайоменп  ™  ТраНСпорта  аминокис- 
ются  с  рецепторными  белками  в  гяпігп  КЖв’  ЧТ°  ААС  СВЯЗЬІВа- 
волокон  (В.  А.  Рогозкин,  1988;  Р  Ш°тТко^АгЫШеЧИШ 
ется  с  рецептором  на  ялпр  „,0  ’  Когда  ^  связыва- 

комплекс  «рецептоп  тмпп  ечного  волокна.  то  формируется 
ядро  влеткіОв  ядмРэтот^комт?екКОТ°РЫ^  ЗЭТеМ  "^"щается  в 
ными  областями  ДНК  I  связывается  с  комплементар- 

белк„вв„РоцГе?р0„скрП„РпОцииВОДИТСЯ  ИРНК’  У“™ал 
ние  ю1еток-сателлитов1впезСТИМУЛИРУеТПр0ли^еРациюиделе" 

ядер  в  мышечнш  во^нГх  гГГн76  эппп  В°3раСТает  *°™чество 

а|-  2002;  I.  ЗіпЬа-Нікіщ  еі  а!  7пп^’ІТ’  2°°8: 1  5іпЬа'Нікіт  еі 

что,  помимо  этого  возпягтлр  °03’  Ф'  Кади’  2008)'  Установлено, 
этого,  возрастает  количество  ядер,  расположенных 
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внутри  (в  центре)  мышечного  волокна' , а  также  появляются  про¬ 
дольно  расщепленные  мышечные  волокна  (А.  Епкззоп,  2006), 

рис.  9.1. 

Пауэрлифтеры,  Контрольная  Пауэрлифтеры 

не  принимающие  ААС  группа  принимающие  ААС 


-  „овышеная  гипертрофия  МВ  -  повышеная  гипертрофия  МВ 


мышечного  волокна 

Рис.  9.1.  Изменения  в  мышечных  волокнах  под  влиянием  силовой  трени¬ 
ровки  и  приёма  ААС:  черные  эллипсы  -  миоядра;  заштрихованные  эллипсы  - 
миоядра+рецепторы  андрогенов;  заштрихованные  эллипсы  за  мембраной 
представляют  собой  клетки-сателлиты  (А.  Егікззоп,  2006) 

Положительным  эффектом  приёма  ААС  также  является  уве¬ 
личение  количества  андрогенных  рецепторов  в  мышечных  во¬ 
локнах  (Р.  Касіі,  2000).  Установлено,  что  содержание  рецепторов 
ААС  у  женщин  в  саркоплазме  мышечных  волокон  выше,  чем  у 
мужчин  (М.  ЗпосЬоѵѵзку  еі  аі.,  1981).  Возможно  поэтому  счита¬ 
ется,  что  мышцы  женщин  более  восприимчивы  к  анаболическим 
гормонам,  чем  мышцы  мужчин. 

В.  Н.  ЬапсИп§,  Ь.  С.  Эіхоп,  Т.  К.  Шеііз  (1974)  нашли  прямую  кор¬ 
реляцию  между  количеством  ядер  и  диаметром  мышечного  во¬ 
локна.  Рядом  авторов  (Р.  Касіі  еі  аі.,  1999а;  А.  Егікззоп,  2006)  уста¬ 
новлена  достоверная  корреляция  между  количеством  ядер  и  пло¬ 
щадью  поперечного  сечения  мышечных  волокон  элитных  пауэр- 
лифтеров  (рис.  9.2). 


37  Обычно  ядра  расположены  на  периферии  мышечного  волокна  под  сарко¬ 
леммой. 
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Количество  ядер,  приходящихся  на  МВ 

«ГшечіТ.ГоГоТпГ"”"'  "еЖДУ  »«Р.  "Риходяшихс»  н. 

мышечное  волокно  и  площадью  сечения  мышечных  волокон  мкм2-  чеоные 

ружки  -  пауэрлифтеры,  не  принимающие  ААС,  квадраты  -  пауэрлифтеры 

принимающие  ААС  (А.  Егікззоп,  2006)  ’ 

Так  как  увеличение  количества  ядер  в  мышечных  волокнах 

чениемГобъТРОфИИ  сопР°ВО)ВДается  пропорциональным  увели- 
жение  о  том  МЫШечного  волокна,  было  выдвинуто  предполо- 
м,  что  отношение  объёма  мышечного  волокна  (V  )  к 

~°У  ядер  (Пя^  остается  практически  неизменным.  В  связи 

доменя’  тГд°  ~  П°НЯТИе  МИ0ЯДеРН0Г0  (мионуклеарного) 
вГокня  г Ш  иП  Х  П°Д  которьш  понимается  объём  мышечного 
на  (саркоплазмы),  контролируемый  одним  ядром: 

О/ѴА  —  ипіі  =  — . 

хатг!Ца  высказана  гипотеза  о  том,  что  в  организме  заложены  ме- 

(Э  В  ГЬІ0ьП?^с?^аНИЯ  постоянства  миоядерного  домена 
менаот  «  1985)'  ИсслеД°вания  показали,  что  приём  ААС  не  из- 

папялп.п  ЪеМ  мионУклеаРного  домена  (А.  Егікззоп,  2006),  так  как 
мыш^  увеличению  количества  ядер  возрастает  и  объём 
няет  ,І  Г0  волокна-  Доказано  также,  что  приём  ААС  не  изме- 
А  Егік°МП°3  оЦИИ  мышечных  волокон  (I.  ЗіпЬа-Нікіш  еі  аі.,  2002; 
13  К$50П>  2006>-  Следует  отметить,  что  описанные  выше 
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эффекты  происходят  в  мышцах  как  молодых  (I.  ЗіпНа-Нікші  еіаі 
2002;  А.  Егікззоп,  2006),  так  и  пожилых  людей  (I.  Біпііа  Нікіш  еі 

ЭІ  Длительный  приём  анаболических  стероидов  (в  частности  те¬ 
стостерона)  способствует  гипертрофии  мышечных  волокон  у  хо¬ 
рошо  тренированных  пауэрлифтеров  (Р.  Кабі  еі  аі.,  1999Ь,  Р.  Кабі, 
X  Тестостерон  вызывает  гипертрофию  обоих  типов  мышеч- 
ных  волокон:  типа  1  и  II,  однако  в  большей  степени  этот  гормон 
воздействует  на  мышечные  волокна  типа  I  (Р.  Кабі  еі  аі.,1  Ь, 
Р  Кабі  2000;  А.  Егікззоп  <*  аі.,  2005).  Так,  в  трапециевидной 
мышце  у  спортсменов,  принимающих  стероиды,  площадь  мы¬ 
шечных  волокон  типа  I  на  58%  больше,  чем  у  не  принимающих 
ААС  тогда  как  площадь  мышечных  волокон  типа  II  только  на 
33%  больше,  по  сравнению  со  спортсменами,  не  принимающими 
ААС  (Р.КасІІ  еі  аі.,  1999а;  Р.  КасІІ,  2008).  Такая  же  тенденция 
наблюдается  и  в  латеральной  широкой  мышце  бедра  (А.  Егікззоп 
еі  аі.,  2005;  А.  Егікззоп,  2006),  рис.9.3. 
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Рис.  9.3.  Средняя  площадь  поперечного  сечения  мышечных  волокон  (мкм  )  У 
лиц  контрольной  группы,  пауэрлифтеров  не  принимающих  ААС,  пауэрлифте 
ров,  принимающих  анаболические  стероиды  длительное  время  (в  среднем 
лет),  у  пауэрлифтеров,  принимавших  ранее  ААС.  Скобки  обозначают  досто¬ 
верные  статистические  различия  между  группами  при  р<0,05  (А.  Егікззоп, 

2006) 

Было  показано  (Р.  Нагі§епз  еі  аі.,  1995),  что  мышечные  во¬ 
локна  типа  I  более  чувствительны  к  анаболическим  стероидам, 
по  сравнению  с  мышечными  волокнами  типа  II.  Исследования 
I.  ЗіпЬа-Нікіт  е*  аі.  (2003)  показали,  что  введение  300  и  600  м 
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тестостерона  индуцировало  увеличение  площади  мышечных  во 
локон  типа  I,  тогда  как  увеличение  мышечных  волокон  типа  и 
наступало  только  после  введения  600  мг  тестостерона 

Следует,  однако  заметить,  что  повреждение  мышечных  воло¬ 
кон  вследствие  силовой  тренировки  оказывает  большее  влияние 
на  гипертрофию  мышечных  волокон  типа  II  по  сравнению  с  мы 
щечными  волокнами  типа  I  (М.  I.  СІЬаІа  1995 Грнін 
М.  Зіозігбт,  В.  ЕкЫот,  1983;  I.  Ргіесіёп,  К.  I.  БіеЬег,  1992)  Установ¬ 
лено  также,  что  волокна  типа  II  повреждаются  в  первую  очередь 
(М.  Сиеггего  е!  аі.,  2008).  Возможно  поэтому,  спортсмены  оше 
чают,  что  прием  ААС  имеет  большее  воздействие  на  изменение 
объема  скелетных  мышц,  нежели  на  возрастание  их  силы  (Б  Перл! 

гппптГІШеТ'Й  СИНТе3  бѲЛКа  В  мышечнь1х  волокнах  позволяет 
спортсмену  быстро  увеличить  объём  и  силу  мышц  (В.  А.  Рого- 

зкин  І988  П.  Грундинг,  М.  Брахман,  1994;  А.  С.  Медведев,  1996- 

2(Ш  I  РСННпѴг  мП  о  Р' 1  РеГГУ  2002;  Р*  Наг^епз,  Н.  Киірегз! 

,  I.  .  НоГГтап,  N.  Каіатезз,  2006;  А.  И.  Журавлева,  2013) 

Ранние  исследования  влияния  приёма  ААС  на  силу  скелетных 
мышц  человека  были  достаточно  противоречивы  (табл  9  1)  Во 
многом  это  было  связано  с  тем,  что  дозы  препаратов  были  очень 
невелики.  Однако  в  настоящее  время  спортсмены  принимают 
значительно  большие  дозы  ААС,  которые  могут  достигать  1000 
мг/неделю  и  более  (А.  Егікззоп,  2006).  Вероятно,  поэтому,  более 
поздние  исследования  (8.  ВЬазіп  еі  аі,  1996;  А.  Сіогеі,  Р.  Р.  ѴѴеаіН- 
ЬегЬу,  Р.  ѴѴ.  МигрЬу,  1999;  I.  ЗіпНа-Нікіт  еі  аі.,  2002;  К.  Б.  НегЬзі, 
Ь.  Вбазіп,  2004)  свидетельствуют  о  том,  что  приём  ААС  увеличи¬ 
вает  силу  и  гипертрофию  скелетных  мышц  человека. 

Увеличение  силы  скелетных  мышц  под  воздействием  ААС 
происходит  за  счет  увеличения  площади  поперечного  сечения 
(гипертрофии)  мышечных  волокон  (А.  Егікззоп,  2006),  рис.  9.2, 
которая  напрямую  зависит  от  количества  в  них  миоядер  (I.  ЗіпЬа- 
Нікіт  еі  аі.,  2002;  I.  ЗіпНа-Нікіш  еі  аі.,  2003;  А.  Егікззоп,  2006). 

Специальные  исследования  были  проведены  I.  ЗіпНа-Нікіт  е! 
аі.  (2003)  с  целью  исследования  влияния  дозы  приёма  препарата 
^т7°5теР°на  на  гипертрофию  скелетных  мышц  пожилых  людей 
(60-75  лет).  Доза  тестостерона  варьировала  от  25  до  600  мг  в  не¬ 
делю.  Исследование  продолжалось  20  недель.  Установлено,  что 
Доза  вводимого  тестостерона  существенно  влияет  на  гипертро¬ 
фию  мышечных  волокон  типа  I  и  II  в  латеральной  широкой 
мышце  бедра,  и,  как  следствие,  на  гипертрофию  мышц  бедра. 
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Низкая  доза  препарата  (25-125  мг/неделю)  не  вызывала  досто¬ 
верных  изменений  в  площади  поперечного  сечения  мышечных 
волокон,  в  то  время  как  большая  доза  тестостерона  (300-600 
мг/неделю)  приводила  к  достоверному  (р^0,05)  увеличению  пло¬ 
щади  поперечного  сечения  мышечных  волокон  (рис.  9.4). 

Повышенный  синтез  белка  также  влияет  на  увеличение  плот¬ 
ности  костей  (|.  К.  НоГСтпап,  N.  Каіагоезз,  2006). 


Таблица  9.1 

Исследования  влияния  приёма  анаболических  стероидов  на  силу  скелетных 

мышц  человека 


Автор,  год 

Препарат 

Доза 

Длительность 

приёма, 

недели 

Увеличение 

силы 

\Ѵ.  М.  Роѵѵіег, 

С.  ѴѴ.  Сагсіпег, 

С.  Н.  Е^зігош,  1965 

20  мг/день 

16 

нет 

Р. \Ѵагё,  1973 

Метандростенолон 

10  мг/день 

5 

В.  А.  ЗіашГогсі, 

К.  МоГГаІІ,  1974 

(дианабол) 

10  мг/день 

8 

да 

С.  К.  Негѵеу  е*  аі., 
1976 

100 

мг/неделю 

6 

Т.  Э.  РаЬеу, 

С.  Н.  Вгоѵѵп,  1973 

Нандролон 

1  мг/неделю 

9 

Э.  М.  Сгізі, 

Р.  I.  Зіаскроіе, 
С.Т.  Реаке,  1983 

Нандролон  и 
тестостерон 

100  мг 

в  неделю 

3 

нет 

Антикатаболический  эффект  использования  ААС  связан  с 
тем,  что  они  конкурируют  с  глюкокортикоидами  (в  частности,  с 
кортизолом)  за  использование  рецепторов  гормонов  (М.  Мауег, 
Р.  Козеп,  1975;  А.  А.  Виру,  П.  К.  Кырге,  1983;  М.  5ЬеШе1с1-Мооге, 
2000;  Е.  С.  КиізсЬег,  В.  С.  Ілимі,  Р.  I.  Реггу  2002). 
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Доза  тестостерона,  мг/неделю 


ис.  9.4.  Изменение  площади  поперечного  сечения  МВ  типа  I  (вверху)  и  типа 
(внизу)  под  влиянием  20  недельного  курса  приёма  тестостерона.  По  оси  абс¬ 
цисс-  доза  недельного  курса  тестостерона,  мг,  по  оси  ординат-  площадь  мы- 
ечных  волокон,  мкм2.  Черные  столбцы  -  до  приёма,  штриховая  линия  -  по¬ 
сле  приёма  (I.  ЗЬіпа-Нікіш  еі  аі.,  2006) 


9.2.2.  Влияние  введения  ААС  на  состав  тела  человека 

ё  д  ^Т0РЬІМ’  не  менее  важным  анаболическим  эффектом  при¬ 
ма  ААС  является  уменьшение  процента  жира  в  организме.  В  экс- 
ериментах  на  животных  было  установлено,  что  приём  ААС 
уменьшает  массу  жира  в  организме.  В  связи  с  этим  было 
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высказано  предположение,  что  такого  же  эффекта  можно  до¬ 
биться  и  на  людях  (Р.  Нагі^епз,  Н.  Киірегз,  2004).  Однако  прове- 
денные  в  дальнейшем  исследования  показали,  что  приём  ААС 
снижает  процент  жира  в  организме,  но  не  его  массу  (Р.  \Ѵагсі, 
1973;  М.  Аіёп,  К.  Наккіпеп,  1987;  Р.  НаП§епз  еі  аі.,  2001).  Этот  эф¬ 
фект  можно  объяснить  тем,  что  под  влиянием  ААС  увеличива¬ 
ется  масса  тела  человека.  При  этом  масса  мышц  возрастает  (то 
есть  возрастает  её  процент  в  общей  массе  тела  человека).  Соот¬ 
ветственно  снижается  процент  жировой  ткани. 

Р.  ѴѴагб  (1973)  показал  (16  студентов,  занимающихся  силовой 
тренировкой),  что  приём  в  течение  четырех  недель  метандросте- 
нолона  по  10  мг/день  привел  к  увеличению  массы  мышц  на  3,1 
кг. 

М.  Аіёп,  К.  Наккіпеп  (1987)  сообщили,  что  у  9  атлетов,  которые 
в  течение  шести  месяцев  принимали  несколько  разных  видов 
ААС  и  тестостерона  (доза  приёма  ААС  составила  220  мг/нед.,  те¬ 
стостерона  -  180  мг/нед.)  масса  мышц  возросла  на  8,7  кг. 

В  исследовании  Р.  НагІ§еп$  еі  аі.  (2001)  приём  нандролона  бо¬ 
дибилдерами  в  течение  восьми  недель  привел  к  увеличению  их 
мышечной  массы  на  3,6  кг.  Как  считают  Р.  Нагі^епз,  Н.  Киірегз 
(2004)  уменьшение  массы  жира  в  организме  спортсменов  проис¬ 
ходит  потому,  что  спортсмены,  чтобы  не  допустить  уменьшения 
массы  мышц  используют  сочетание  низкокалорийного  питания 
с  одновременным  потреблением  ААС. 

9.2.3.  Влияние  введения  ААС  на  аэробную 
производительность  и  выносливость  человека 

Существуют  различные  мнения  относительно  влияния 
ААС  на  аэробную  производительность.  Согласно  одним  авторам 
(Ь.  С.  ІоЬпзоп,  I.  Р.  О’ЗЬеа,  1969;  М.  Аіёп,  1985;  Р.  Най§еп$  еі  аі., 
1995;  А.  С.  Медведев,  1996;  Е.  С.  КиІзсЬег,  В.  С.  Іддпсі,  Р.І.Репу 
2002;  I.  К.  НоГГтап,  N.  Каіатезз,  2006;  А.  И.  Журавлева,  2013) 
приём  ААС  повышает  аэробные  возможности  человека,  согласно 
другим  (Ь.  С.  Іопзоп  еі  аі.,  1972;  Т.  Э.  РаНеу,  С.  Н.  Вго\ѵп,  1973; 
К.  ѴѴ.  Во\ѵег$,  1.  Р.  Кеагбоп,  1975;  Е.  ІакоЬ,  1988;  Р.  Нагнет, 
Н.  Киірегз,  2004)  -  нет. 

Р.  НаіТ§еп$,  Н.  Киірегз  (2004)  указывают,  что  после  начала  ши¬ 
рокого  использования,  ААС  стали  применяться  в  терапевтиче¬ 
ских  целях  для  лечения  анемии.  Было  показано,  что  длительный 
приём  ААС  увеличивает  концентрацию  гемоглобина  в  сыворотке 
крови  (ѴѴ.  НіпіегЬег§ег,  Н.  ѴіегЬаррег,  1993).  После  этого  ААС 


Глава  9.  Влияние  андрогенных  анаболических  стероидов  (аас)  на  организм 
человека 


стали  принимать  спортсмены,  тренирующиеся  в  видах  спорта, 
связанных  с  выносливостью,  так  как  между  уровнем  гемоглобина 
в  крови  и  выносливостью  существует  тесная  взаимосвязь.  Од¬ 
нако,  только  в  двух  исследованиях  зарегистрировано  увеличение 
концентрации  гемоглобина  и  гематокрита  в  сыворотке  крови 
(М.  Аіёп,  1985;  Р.  НаП§еп$  еі  аі.,  1995). 

М.  Аіёп,  (1985)  описал  увеличение  в  сыворотке  крови  концен¬ 
трации  гемоглобина,  гематокрита,  количества  лейкоцитов  и 
тромбоцитов  у  спортсменов  после  6-месячного  приёма  высоких 
доз  ААС,  тогда  как  средний  объём  эритроцитов  остался  неизмен¬ 
ным.  Р.  Нагі^епз  еі  аі.  (1995)  обнаружили  увеличение  количества 
тромбоцитов  после  восьми  недель  приёма  ААС,  тогда  как  все 
остальные  гематологические  параметры  остались  неизменными. 

Усиление  антидопингового  контроля,  разработка  более  со¬ 
вершенных  методов  анализа  мочи  и  доступность  синтезирован¬ 
ного  (рекомбинантного)  эритропоэтина38  человека  привели  к  от¬ 
казу  от  использования  ААС  для  улучшения  аэробных  возможно¬ 
стей  спортсменов  (Е.  С.  КиІзсЬег,  В.  С.  Ілшсі,  Р.  1.  Реггу  2002; 
Р.  Нагі§еп5,  Н.  Киірегз,  2004). 

9.2.4.  Влияние  введения  ААС  на  восстановительные  процессы 
после  больших  физических  нагрузок  и  травм 

Одним  из  положительных  эффектов  использования  ААС 
является  ускорение  процессов  восстановления  после  больших 
физических  нагрузок  (А.  С.  Медведев,  1996;  Р.  НаП^епз,  Н.  Киі- 
рег$,  2004; ).  К.  НоГГтап,  N.  Каіатезз,  2006;  А.  И.  Журавлева,  2013) 
и  травм  (I.  К.  НоГГтап,  N.  Каіатезз,  2006). 

Исследование  I.  Кеиі,  В.  Эеиз,  ѴѴ.  Кіпбегтапп  (1976)  показало, 
что  при  субмаксимальных  нагрузках  частота  сердечных  сокра¬ 
щений  и  уровень  лактата  в  крови  были  ниже  у  спортсменов,  при¬ 
нимавших  нандролон  по  сравнению  с  непринимающими.  Кроме 
того,  после  завершения  упражнения  возвращение  частоты  сер¬ 
дечных  сокращений  и  концентрации  лактата  к  исходным  значе¬ 
ниям  происходило  быстрее  у  спортсменов,  принимавших  ААС. 

Однако  были  получены  результаты,  свидетельствующие  о 


38  Эритропоэтин  (гемопоэтин,  ЕРО)  -  один  из  гормонов  почек  (также  секретиру¬ 
ется  в  печени),  который  контролирует  эритропоэз,  то  есть  образование  эритро¬ 
цитов  -  форменных  элементов  крови.  По  химическому  строению  является  гли¬ 
копротеином.  Используется  как  лечебное  средство.  В  спорте  является  допингом. 
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том,  что  инъекция  тестостерона  не  влияла  на  концентрацию  мо¬ 
чевины,  аммиака,  креатинина,  и  креатинкиназы  в  сыворотке 
крови,  что  указывает  на  то,  что  этот  препарат  не  влияет  на  ско¬ 
рость  восстановления  спортсменов,  тренирующихся  на  выносли¬ 
вость  (Е.  )акоЪ  еі  аі.,  1988;  А.  Шіаизеп,  К.  5*еіпш,  \Ѵ.  Кіпсіегшапп 
1989). 

К.  Когепек  еі  аі.  (1990)  обнаружили  через  30  минут  после  окон¬ 
чания  силовой  тренировки  (5  подходов  по  10  повторений  присе¬ 
даний  со  штангой)  более  высокие  значения  отношения  концен¬ 
трации  в  крови  андрогенов  /  кортизола  и  более  низкие  значения 
лактата  у  спортсменов,  принимающих  ААС  по  сравнению  с  теми, 
кто  не  принимал  ААС.  Авторы  предположили,  что  более  низкие 
субъективные  оценки  степени  утомления  спортсменами  после 
силовой  тренировки  могут  быть  связаны  с  воздействием  ААС. 

По  мнению  Р.  НаН^епз,  Н.  Киірегз  (2004)  несмотря  на  то,  что  у 
животных  после  введения  ААС  было  продемонстрировано  улуч¬ 
шенное  восстановление  мышц,  исследования  скорости  восста¬ 
новления  мышц  у  людей  явно  недостаточны,  чтобы  сделать 
определенные  выводы. 

9.3.  НЕГАТИВНЫЕ  ЭФФЕКТЫ  ВВЕДЕНИЯ  ААС  В  ОРГАНИЗМ 

ЧЕЛОВЕКА 

Большинство  спортсменов,  использующих  ААС,  обладают 
знаниями,  полученными  из  их  субъективного  опыта  применения 
этих  препаратов  или  от  «экспертов»  -  спортсменов,  которые  в 
течение  многих  лет  принимали  эти  препараты.  По  этой  причине 
традиционные  предупреждения  в  отношении  потенциальных 
опасностей  злоупотребления  стероидами  ими  пренебрегаются.В 
связи  с  этим  так  важно  иметь  достоверные  научные  знания  о 
негативных  эффектах  применения  ААС  (Е.  С.  КиІзсНег,  В.  С.  Ьипсі, 
Р.  I.  Реггу  2002). 

В  одном  из  первых  исследований  негативных  эффектов  при¬ 
ёма  ААС  на  здоровье  спортсменов  }.  Кеиі,  В.  Оеиз,  ѴѴ.  Кіпсіегшапп 
(1976)  их  не  обнаружили  несмотря  на  то,  что  атлеты  принимали 
ААС  в  течение  3  лет.  Кроме  того,  у  26  из  57  спортсменов,  прини¬ 
мавших  нандролон,  не  было  выявлено  никаких  доказательств  его 

вредного  воздействия  на  здоровье  спортсменов  (на  основе  26 
биохимических  измерений).  Из  этого  авторы  сделали  вывод,  что 
общее  предположение  о  пагубном  эффекте  ААС  не  оправдано. 
Возможно,  это  связано  с  тем,  что  дозы  ААС  в  то  время  были  очень 
небольшими  (в  среднем  10  мг/день,  табл.  9.1).  Однако  в 
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настоящее  время  учеными  получены  неопровержимые  данные  о 
негативном  влиянии  приёма  ААС  на  здоровье  спортсмена 
Р.  Напвеі».  _Н.  Киірегз  (2004)  находят,  что  неблагоприятные  эф¬ 
фекты  приема  анаболических  стероидов  спортсменами  могут 
быть  еще  более  выраженными,  чем  это  было  продемонстриро¬ 
вано  в  лаоораторных  условиях,  потому  что  в  настоящее  время 
дозы  препаратов  значительно  увеличены. 

Проблема  использования  в  спорте  ААС  в  качестве  допинга  яв¬ 
ляется  наиболее  серьезной  среди  других  допинговых  средств 
ввиду  большой  распространенности  и  риска  для  здоровья 
спортсменов.  Имеется  лишь  несколько  исследований,  в  которых 
изучались  негативные  эффекты  применения  ААС  спортсменами 
посредством  анкетирования  (К.  Н.  Зігаизз,  1985;  С.  Е  Ѵезаііз  еі 
аі.,  1988;  К.  Тгіскег,  М.  К.  О’ЫеШ,  О.  Соок,  1989).  Полученные  дан¬ 
ные  свидетельствуют  о  том,  что  большинство  спортсменов  испы¬ 
тывали  негативные  эффекты  применения  ААС  не  только  тогда, 
когда  их  принимали,  но  и  после  того,  когда  они  перестали  при¬ 
нимать  ААС. 

Среди  негативных  эффектов  приёма  ААС  можно  выделить  их 
влияние  на  репродуктивную  и  сердечно-сосудистую  системы, 
печень,  опорно-двигательный  аппарат,  психику  и  поведение. 


9.3.1.  Влияние  приёма  ААС  на  репродуктивную  систему 
человека 

Доказано,  что  при  длительном  приёме  ААС  подавляется 
секреция  гонадотропных  гормонов  (В.  А.  Рогозкин,  1988; 
П.  Грундинг,  М.  Брахман,  1994;  Б.  Перл,  2004;  Р.  НаП^епз, 
Н.  Киірегз,  2004;  |.  К.  НоГГтап,  N.  Каіатезз,  2006;  А.  И.  Журав¬ 
лева,  2013). 

У  мужчин  это  приводит  к  пониженному  количеству  спермы, 
увеличению  грудных  желез  и  предстательной  железы,  что  может 
способствовать  развитию  опухоли.  Кроме  того,  применение  ана¬ 
болических  стероидов  может  привести  к  облысению  и  появле¬ 
нию  угревой  сыпи  (Е.  С.  КЩзсНег,  В.  С.  Ьипсі,  Р.  I.  Реггу,  2002). 

У  женщин  приём  ААС  нарушает  процессы  овуляции,  секре¬ 
цию  эстрогенов,  менструальный  цикл.  Происходит  маскулиниза¬ 
ция  спортсменки:  уменьшение  объёма  груди,  огрубление  голоса, 
рост  волос  на  лице  (А.  А.  Виру,  П.  К.  Кырге,  1983;  В.  А.  Рогозкин, 
1988;  Е.С.  КЩзсЬег,  В.  С.  Ьипб,  Р.  I.  Реггу  2002;  |.  К.  НоГГшап, 
N.  Каіашезз,  2006). 
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9.3.2.  Влияние  приёма  ААС  на  сердечно-сосудистую  систему 

человека 

Многочисленные  исследования  свидетельствуют  о  том, 
что  приём  ААС  вызывает  ряд  заболеваний  сердечно-сосудистой 
системы:  повышение  кровяного  давления,  атеросклероз,  ин¬ 
сульт  кардиомиопатию,  инфаркт  миокарда  ().  Е.  ѴѴгі&Ні,  1978; 
I  0.  ѵѵіізоп,  Е.  СгіГГіп,  1980;  Э.  I.  Созіііі,  О.  К.  Реагзоп,  ѴѴ.  |.  Ріпк, 
1984;  |.  С.  СоНеп  еі  аі.,  1986;  В.  А.  Рогозкин,  1988;  С.  Р.  БаКосНе, 
1990;  Н.  Киірегз  еі  аі.,  1991;  П.  Грундинг,  М.  Брахман,  1994; 
Е.  С.  КиізсНег,  В.  С.  Бипб,  Р.  I.  Реггу  2002;  Б.  Перл,  2004;  К.  ЭНаг  еі 
аі.,  2005;  |.  К.  НоГГтап,  N.  Каіатезз,  2006;  Г.  П.  Виноградов,  2009; 
А.  И.  Журавлева,  2013).  Это  связано  с  тем,  что  приём  ААС  приво¬ 
дит  к  изменению  соотношения  различных  жиров  в  сыворотке 
крови  (увеличению  липопротеинов  низкой  плотности  и  умень¬ 
шению  липопротеинов  высокой  плотности).  Как  считают  ученые 
(Е.  С.  КиізсНег,  В.  С.  Бипб,  Р. ).  Реггу  2002)  для  бодибилдеров  этот 
эффект  не  вреден,  так  как  многие  из  них  используют  специаль¬ 
ные  диеты.  Однако,  как  указывают  I.  К.  НоГГтап,  N.  Каіатезз 
(2006),  прямых  доказательств  того,  что  введение  анаболических 
стероидов  приводит  к  инфаркту  миокарда  очень  немного. 

9.3.3.  Влияние  приёма  ААС  на  функцию  печени  человека 

Доказано,  что  длительный  приём  ААС  нарушает  функцию 
печени,  возникает  так  называемый  «химический  гепатит» 
(Е.  С.  КиізсНег,  В.  С.  Бипб,  Р. Б  Реггу  2002).  Она  увеличивается  в 
объёме  (В.  А.  Рогозкин,  1988;  Б.  Перл,  2004;  I.  К.  НоГГтап, 
N.  Каіатезз,  2006;  Г.  П.  Виноградов,  2009;  А.  И.  Журавлева,  2013), 
возникают  изменения  в  гепатоцитах  (клетках  печени).  Возможна 
даже  карцинома  (рак)  печени  (К.  Тапака  еі  аі.,  2000).  Вероятность 
повреждения  печени  связана  с  тем,  что  печень  является  первым 
«барьером»  для  анаболических  стероидов.  Однако,  по  мнению 
I.  К.  НоГГтап,  N.  Каіатезз  (2006)  у  нормальных  здоровых  мужчин 
не  установлена  взаимосвязь  рака  печени  и  приёма  ААС.  По  мне¬ 
нию  Ю.  Бомбела  (2008)  приём  анаболических  стероидов  потен¬ 
циально  опасен  для  печени,  однако  не  в  той  степени,  как  счита¬ 
лось  ранее. 
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9.3.4.  Влияние  приёма  ААС  на  опорно-двигательный  аппарат 
человека 

Под  влиянием  приёма  ААС  увеличивается  опасность  травм 
и  дегенеративных  процессов  опорно-двигательного  аппарата, 
поскольку  с  одновременно  выраженным  увеличением  мышеч¬ 
ной  массы  (гипертрофии)  и  силы  не  происходит  соответствую¬ 
щих  изменений  в  сухожилиях  мышц  и  связках  (Н.  С.  Оаѵісі  еі  аі., 
1994; ).  Р.  Згаппагб,  А.  Б.  Вискпеіі,  1993; ).  К.  НоГГтап,  N.  Каіатезз! 
2006).  Это  связано  с  тем,  что  механическая  прочность  сухожилий 
и  связок  увеличивается  сравнительно  медленно  (В.  М.  Зациор- 
ский,  А.  С.  Аруин,  В.  Н.  Селуянов,  1981).  Однако  не  доказано 
ухудшение  свойств  сухожилий  под  влиянием  приёма  ААС.  В  ис¬ 
следованиях  на  животных  установлено  изменение  биомеханиче¬ 
ских  свойств  сухожилий,  однако  исследования  на  человеке  этого 
не  подтверждают. 

Одно  из  исследований  (М.  Рагззіпеп  еі  аі.,  2000)  показало,  что 
высокие  дозы  анаболических  стероидов  уменьшают  катаболизм 
и  увеличивают  в  сухожилиях  синтез  коллагена  I  типа. 

N.  А.  Еѵапз,  О. Б  Воѵѵгеу,  С.  К.  Иеѵѵтап  (1998)  выполнили  уль- 
траструктурный  анализ  сухожилий,  которые  были  повреждены  у 
спортсменов,  применявших  анаболические  стероиды.  Они  при¬ 
шли  к  выводу,  что  ААС  не  индуцировали  ультраструктурные  из¬ 
менения  коллагена,  которые  могли  бы  увеличить  риск  поврежде¬ 
ния  сухожилий. 


9.3.5.  Влияние  приёма  ААС  на  психику  и  поведение  человека 

В  большинстве  научных  работ,  посвященных  этому  во¬ 
просу,  отмечается,  что  у  спортсменов,  принимающих  ААС 
наблюдаются  изменения  психики  и  поведения  (Е.  С.  КиізсНег, 
В.  С.  Ілтсі,  Р.  I.  Реггу  2002;  Р.  Нагі^епз,  Н.  Киірегз,  2004;  I.  К.  НоГГ¬ 
тап,  N.  Каіатезз,  2006).  У  спортсменов,  которые  злоупотребляли 
большими  дозами  ААС  (600  мг/нед.  и  более)  в  поведении  появля¬ 
лась  агрессивность,  депрессия  (Р.  У.  СНоі,  А.  С.  Раггоіі,  Э.  Сохѵап, 
1990;  М.  5.  ВаНгке  еі  аі.,  1992;  I.  Н.  С.  Роре,  Е.  М.  Коигі,  1. 1.  Нибзоп, 
2000;  I.  К.  НоГГтап,  N.  Каіатезз,  2006),  жестокое  обращение  с 
детьми  (М.  Эгіеззеп  еі  аі.,  1996).  Описаны  также  случаи  убийства 
близких  людей  (Н.  С.  I.  Роре,  Э.  Ь.  КаІ2,  1990).  Если  дозы  препа¬ 
рата  не  превышают  300  мг/нед.  изменения  психического  статуса 
незначительны  (Е.  С.  КиізсНег,  В.  С.  іліпсі,  Р.  I-  Реггу,  2002). 
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В  заключение  следует  отметить,  что  приём  ААС  оказывает 
влияние  на  состояние  здоровья  человека.  Специалисты  в  области 
физической  культуры  и  спорта,  а  также  спортивные  врачи 
должны  обладать  достоверной  информацией  как  о  позитивных, 
так  и  о  негативных  последствиях  приёма  ААС  для  того,  чтобы 
предупреждать  спортсменов  о  риске  для  здоровья  при  приёме 
больших  доз  ААС.  С  другой  стороны,  многочисленные  научные 
данные  свидетельствуют  о  том,  что  это  не  является  сдерживаю¬ 
щим  фактором  для  спортсменов,  которые  готовы  принимать 
большие  дозы  анаболических  стероидов,  зная  о  рисках  для  их 
здоровья  (Е.  С.  КиІзсЬег,  В.  С.  Ьипб,  Р.  I.  Репу  2002;  Р.  НаП§еп$, 
Н.  Киірегз,  2004). 

9.4.  ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Анаболические  андрогенные  стероиды  (ААС)  -  искус¬ 
ственно  синтезированные  соединения,  близкие  по  строению  к 
тестостерону.  Анаболические  свойства  ААС  связаны  с  усилением 
синтеза  и  подавлением  катаболизма  белков.  Андрогенные  свой¬ 
ства  ААС  связывают  с  усилением  «мужских»  характеристик,  та¬ 
ких  как  изменение  тембра  голоса,  рост  волос  в  местах,  типичных 
для  мужчин.  Химическая  природа  ААС  -  стероиды.  Рецепторы 
ААС  расположены  в  ядрах  мышечных  волокон  и  клетках-сател¬ 
литах. 

Наиболее  часто  применяемыми  ААС  являются:  анадрол; 
анавар  (оксандролон);  винстрол;  данабол;  дианабол  (метандро- 
стенолон);  дека  (ретаболил);  нандролон;  сустанол-250;  тестосте¬ 
рона  пропионат;  туранабол. 

Основными  положительными  эффектами  приёма  ААС  явля¬ 
ются.  повышение  синтеза  и  снижение  катаболизма  белков  в  ске¬ 
летных  мышцах  человека,  уменьшение  процента  жира  в  орга¬ 
низме,  повышение  аэробной  производительности  организма  че¬ 
ловека. 

Негативными  эффектами  приёма  ААС  являются:  отрицатель¬ 
ное  влияние  на  репродуктивную  систему,  сердечно-сосудистую 
деніш^' Печень’  0П0РН°-Двигательный  аппарат,  психику  и  пове- 
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Глава  9.  Влияние  андрогенных  анаболических  стероидов  (аас)  на  организм 
человека 


КОНТРОЛЬНЫЕ  ВОПРОСЫ 

1.  Укажите,  какова  химическая  природа  ААС  и  где  располо¬ 
жены  рецепторы  гормонов. 

2.  Укажите  положительные  эффекты  приёма  ААС. 

3.  Раскройте  влияние  ААС  на  синтез  белка  в  мышечных  волок¬ 
нах. 

4.  Укажите,  как  влияет  приём  ААС  на  состав  тела  человека. 

5.  Раскройте  влияние  приёма  ААС  на  аэробную  производитель¬ 
ность. 

6.  Как  влияет  приём  ААС  на  восстановительные  процессы  после 
больших  физических  нагрузок  и  травм? 

7.  Раскройте  негативные  эффекты  приёма  ААС. 

8.  Как  влияет  приём  ААС  на  репродуктивную  систему  человека? 

9.  Как  влияет  приём  ААС  на  сердечно-сосудистую  систему  че¬ 
ловека? 

10.  Как  влияет  приём  ААС  на  функцию  печени? 

11.  Охарактеризуйте  влияние  приёма  ААС  на  опорно-двигатель¬ 
ный  аппарат  человека. 

12.  Опишите  влияние  приёма  ААС  на  психику  и  поведение  чело¬ 
века. 
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ГЛАВА  10 


СОСТОЯНИЕ  ПЕРЕТРЕНИРОВАННОСТИ  И  ГОРМОНЫ 

10.1.  ОБЩАЯ  ХАРАКТЕРИСТИКА  ПЕРЕТРЕНИРОВАННОСТИ 

Спорт  высших  достижений  связан  с  перенапряжениями  и 
развитием  состояния,  получившего  название  перетренирован- 
ности.  Как  отмечает  В.  А.  Платонов  (2015)  проблема  перетрени¬ 
рованное™  спортсменов  привлекала  внимание  специалистов 
еще  в  середине  прошлого  столетия,  когда  тренировочные  и  со¬ 
ревновательные  нагрузки  спорта  высших  достижений  не  превы¬ 
шали  30-40  %  современных.  Для  избегания  путаницы,  В.  А.  Пла¬ 
тонов  (2015)  предлагает  различать  понятия  «переутомление», 
«перенапряжение»  и  «перетренированность». 

Переутомление  -  состояние,  возникающее  в  результате  нера¬ 
ционального  режима  работы  и  отдыха,  являющееся  следствием 
наслоения  очередных  нагрузок  на  невосстановленные  предыду¬ 
щие.  Проявляется  оно  в  ухудшении  самочувствия,  некотором 
снижении  работоспособности,  замедлении  восстановительных 
реакций,  ухудшении  качественных  характеристик  двигательных 
действий  и  др.,  но  не  связано  с  развитием  патологических  про¬ 
цессов.  В  случаях,  когда  в  тренировочный  процесс  и  образ  жизни 
спортсмена  вносятся  необходимые  изменения,  негативные  явле¬ 
ния,  связанные  с  переутомлением,  могут  быть  устранены  в  тече¬ 
ние  2-3  недель.  Более  того,  в  отдельных  случаях  переутомление 
даже  может  оказаться  дополнительным  стимулом  для  мобилиза¬ 
ции  скрытых  функциональных  резервов  и  развития  отставлен¬ 
ного  тренировочного  эффекта. 

Перенапряжение  -  состояние,  которое  возникает  при  явном 
несоответствии  физической  нагрузки  функциональным  возмож¬ 
ностям  и  состоянию  здоровья  спортсменов,  развивается  в  раз¬ 
ных  органах  и  системах  и  проявляется  в  патологических  измене¬ 
ниях,  нарушающих  их  функцию.  Перенапряжение  чаще  возни¬ 
кает  у  юных  атлетов  или  спортсменов,  не  достигших  высокого 
уровня  тренированности  и,  как  правило,  является  следствием 
форсированной  подготовки. 

Различают  острое  и  хроническое  перенапряжение.  Острое  пе¬ 
ренапряжение  проявляется  в  реакции  на  однократную  нагрузку. 
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Человек  бледнеет  ощущает  слабость,  головокружение,  иногда 
теряет  сознание.  В  особо  тяжелых  случаях  развивается  острая 
сердечная  недостаточность,  приводящая  к  инфаркту  миокарда  и 
даже  к  смертельному  исходу.  Хроническое  перенапряжение  фор¬ 
мируется  под  влиянием  длительного  несоответствия  нагрузки 
возможностям  спортсменов,  а  также  форсированной  трени¬ 
ровки. 

Перетренированность  -  состояние,  характеризующееся  сни¬ 
жением  спортивной  работоспособности,  ухудшением  нервно- 
психического  и  физического  состояния  занимающихся,  обшир¬ 
ным  комплексом  нарушений  регуляторных  и  исполнительных 
органов  и  систем,  лежащих  на  грани  патологии.  Генерализован¬ 
ный  их  характер  свидетельствует  о  том,  что  нарушается  устояв¬ 
шаяся  в  результате  длительной  тренировки  слаженность  дея¬ 
тельности  центральной  нервной  системы,  двигательного  аппа¬ 
рата  и  вегетативных  органов.  Нерациональная  тренировка  неиз¬ 
бежно  затрагивает  кору  головного  мозга,  нарушает  баланс,  уста¬ 
новленный  между  возбуждением  и  тормозными  процессами.  В 
зарубежной  литературе  используется  понятие  «оѵегігаіпіп^»,  что 
означает  «перетренированность»  или  «перетренировка». 

Перетренированность  может  возникать  во  всех  видах  спорта, 
однако  считается,  что  чаще  всего  она  встречается  в  видах  спорта 
с  преимущественным  проявлением  выносливости  из-за  боль¬ 
шого  объёма  и  интенсивности  тренировок,  необходимых  для  до¬ 
стижения  успеха  (Ь.  Т.  Маскіппоп,  5.  Ь.  Ноорег,  2000), 

Исследования  показали,  что  симптомы  перетренированности 
постоянно  обнаруживаются  у  элитных  спортсменов  и  составляют 
от  7  до  20%  от  их  численности  (Ь.  Т.  Маскіппоп,  5.  Ь.  Ноорег,  2000; 
В.  Н.  Платонов,  2015).  Особенно  часто  эти  симптомы  проявля¬ 
ются  у  спортсменов,  выполняющих  ежедневные  тренировки  по 
4-6  часов  в  течение  многих  месяцев.  Такой  режим  тренировок 
характерен  для  плавания,  велосипедного  спорта,  триатлона, 
гребли,  лыжных  гонок,  биатлона  и  др.  (Ь.  Т.  Маскіппоп  1998). 

Как  предполагают  многие  исследователи  вполне  вероятно, 
что  все  спортсмены  попадают  в  состояние  перетренированности 
в  некоторые  моменты  в  их  карьере  (К.  \Ѵ.  Ргу,  А.  К.  Могіоп, 
Э.  Кеа$1,  1991 ;  А.  ІІгНаизеп,  Н.  СаЬгіеІ,  ѴѴ.  Кіпбегтапп,  1995). 

В  эндокринной  сфере  (биохимические  изменения)  состояние 
перетренированности  характеризуется  изменениями  главным 
образом  в  коре  надпочечников  и  гипофизе  (Л.  В.  Костина  с  соавт. 
1999;  К.  А.  Лебедев,  И.  Д.  Понякина,  2003). 


153 


10.2.  Причины  перетренированное™ 


10.2.  ПРИЧИНЫ  ПЕРЕТРЕНИРОВАННОСТИ 

В.  Н.  Платоновым  (2015)  на  основе  обобщения  большого 
количества  литературных  источников  выделено  четыре  группы 
причин,  влияющих  на  развитие  перетренированности  спортсме¬ 
нов. 

К  первой  группе  можно  отнести  нарушения  закономерностей  и 
принципов,  лежащих  в  основе  рационального  построения  спор¬ 
тивной  тренировки,  а  именно: 

•  чрезмерный  объём  и  интенсивность  тренировочной  и  сорев¬ 
новательной  деятельности; 

•  нарушение  баланса  между  нагрузками  и  условиями  для  вос¬ 
становления  и  развития  реакций  адаптации; 

•  нерациональная  периодизация  тренировочного  процесса; 

•  нарушение  преемственности  в  развитии  двигательных  ка¬ 
честв,  становлении  разных  сторон  спортивного  мастерства; 

•  нерациональное  построение  программ  тренировочных  заня¬ 
тий,  микроциклов  и  мезоциклов; 

•  монотонность  тренировочного  процесса; 

•  несоответствие  тренировочного  процесса  возрастным  осо¬ 
бенностям  спортсменов,  их  предрасположенности  к  станов¬ 
лению  разных  сторон  мастерства; 

•  форсированная  подготовка  юных  атлетов,  использование  в 
их  подготовке  тренировочных  программ,  характерных  для 
взрослых  спортсменов  высокой  квалификации; 

•  излишне  активное  вовлечение  в  напряженную  работу  после 
вынужденных  длительных  перерывов; 

•  напряженная  продолжительная  тренировка  после  достиже¬ 
ния  спортсменами  наивысшего  уровня  адаптации  и  готовно¬ 
сти  к  соревнованиям  конкретного  года  или  макроцикла; 

•  сохранение  наивысших  объёмов  тренировочной  и  соревно¬ 
вательной  деятельности  великовозрастными  спортсменами, 
достигшими  предельного  или  околопредельного  уровня 
адаптации  важнейших  функциональных  систем. 

Ко  второй  группе  В.Н.  Платонов  (2015)  относит  факторы  риска 
внутреннего  характера,  связанные  с  психоэмоциональными  ре¬ 
акциями  и  состоянием  спортсменов,  а  именно: 

•  индивидуальный  перфекционизм,  необъективная  оценка 
своих  возможностей  в  тренировочной  и  соревновательной 
деятельности;  обостренное  стремление,  сверхпобуждение  к 
напряженной  тренировке; 
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•  стремление  к  сверхнагрузкам,  пренебрежение  отдыхом  вос¬ 
становительными  средствами; 

•  излишне  острые  переживания  неудач  в  тренировочной  и  со¬ 
ревновательной  деятельности; 

•  избыточная  мотивация,  ориентация  на  недоступные  резуль¬ 
таты  в  тренировочной  и  соревновательной  деятельности- 

.  излишне  обостренная  ответственность  и  страх  по  случаю 
возможной  неудачи  в  соревнованиях; 

•  боязнь  не  выполнить  контрольные  нормативы  и  не  попасть  в 
команду; 

•  тип  личности  (экстравертированный,  интровертированный); 

•  хронические  заболевания  и  очаги  инфекции; 

•  ранее  перенесенная  перетренированность. 

В  третью  группу  входят  факторы  внешнего  воздействия,  со¬ 
путствующие  тренировочному  процессу  и  входящие  в  содержа¬ 
ние  спортивной  подготовки: 

•  диеты,  не  соответствующие  содержанию  тренировочной  и 
соревновательной  деятельности,  индивидуальным  особен¬ 
ностям  спортсмена; 

•  временной  стресс,  вызванный  дальними  перелетами,  приво¬ 
дящими  к  рассогласованию  циркадных  ритмов; 

•  дорожный  стресс  (дорожная  усталость),  вызываемый  ча¬ 
стыми  переездами  к  местам  тренировки  и  соревнований; 

•  нерациональное  использование  тренировки  в  среднегорье, 
высокогорье  и  в  условиях  искусственно  создаваемой  гипо¬ 
ксии; 

•  необоснованное  и  бесконтрольное  применение  фармаколо¬ 
гических  средств;  пренебрежение  учетом  климатических  и 
погодных  условий  (жара,  холод,  влажность  и  др.); 

•  отсутствие  или  пренебрежение  средствами  контроля  за  появ¬ 
лением  первичных  признаков  перетренированности. 

В  четвертую  группу  входят  причины  внешнего  воздействия,  ха¬ 
рактерные  для  среды,  сопутствующей  подготовке  спортсмена: 

•  микроклимат  в  коллективе,  стиль  работы  тренера; 

•  взаимоотношения  с  тренером,  врачами,  научными  работни¬ 
ками,  массажистами,  психологами,  диетологами  и  другими 
специалистами,  привлеченными  к  подготовке; 

•  взаимоотношения  с  родителями,  друзьями,  семейные  отно¬ 
шения; 

•  общественное  мнение,  связанное  с  подготовкой  и  участием 
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спортсмена  в  соревнованиях,  реакция  средств  массовой  ин¬ 
формации; 

•  наличие  жизненных  проблем  (жилищные  условия,  матери¬ 
альное  положение,  получение  образования,  планирование 
карьеры  и  т.д.); 

•  условия  для  полноценной  тренировочной  деятельности  (со¬ 
стояние  спортивных  сооружений,  оборудование  и  инвентарь, 
научное  и  медицинское  обеспечение  и  др.). 

10.3.  СТАДИИ  ПЕРЕТРЕНИРОВАННОСТИ 

А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб  (2005)  выделяют  три  стадии 
перетренированности.  Первая  стадия  характеризуется  прекра¬ 
щением  роста  результатов,  или  их  незначительным  снижением, 
плохим  самочувствием,  снижением  адаптивных  реакций  орга¬ 
низма  спортсмена  на  нагрузку.  Вторая  стадия  характеризуется 
прогрессирующим  снижением  спортивных  результатов,  затруд¬ 
нением  процессов  восстановления  и  дальнейшим  ухудшением 
самочувствия.  Третья  стадия  характеризуется  стойким  наруше¬ 
нием  функций  сердечно-сосудистой,  дыхательной  и  двигатель¬ 
ной  систем,  резким  снижением  работоспособности,  особенно 
выносливости,  тяжелым  самочувствием,  постоянными  наруше¬ 
ниями  сна,  отсутствием  аппетита,  потерей  массы  тела  спортс¬ 
мена. 

10.4.  СИМПТОМЫ  И  ДИАГНОСТИКА  ПЕРЕТРЕНИРОВАННОСТИ 

В  условиях  современного  спорта,  отличающегося  нали¬ 
чием  большого  количества  факторов  риска  перетренированно¬ 
сти,  важным  является  обнаружение  ранних  признаков  её  разви¬ 
тия. 

Перетренированность  могут  характеризовать  различные 
симптомы.  К.  ѴѴ.  Ргу,  А.  К.  Могіоп,  Б.  Кеазі  (1991)  классифициро¬ 
вали  их  на  четыре  группы: 

1.  Изменения  физиологических  функций  и  снижение  производи¬ 
тельности : 

•  сердечно-сосудистой  и  дыхательной  систем  (уменьшение  ча¬ 
стоты  сокращений  сердца  при  работе  максимальной  интен¬ 
сивности  на  5-10  %  (К.  Небеііп  еі  аі.,  2000);  снижение  уровня 
максимального  потребления  кислорода;  увеличение 
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гтРя°и°ЛЖИТеЛЬН°СТИ  восстановительного  периода  после 
стандартной  нагрузки  (М.  Кеіішапп,  2002); 

•  нервной  системы  (смена  преобладающей  нервной  системы  с 
симпатической  на  парасимпатическую  у  тех,  для  кого  в 
норме  преобладала  симпатическая  (М.  Н.  Біопе  еі  аі  1991  • 
М.  ЬеЬтап  еі  аі.,  1998;  А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб,  2005))- 

•  двигательного  аппарата. 

2.  Психологические  симптомы:  беспокойство,  апатия,  напря¬ 
женность,  неуверенность,  раздражительность,  плохое  настрое¬ 
ние,  подавленность,  уныние,  безразличие,  депрессия,  необосно¬ 
ванные  вспышки  гнева,  враждебность,  расстройство  сна  нежела¬ 
ние  тренироваться  (В.  Вег^іипсі,  Н.  ЗаГзігопз,  1994);  снижение  ум¬ 
ственной  работоспособности  (А.  С.  Солодков,  Е.  Б.  Сологуб, 

3.  Иммунологическая  дисфункция. 

4.  Биохимические  изменения  (уменьшение  максимальной  кон¬ 
центрации  лактата  при  выполнении  нагрузок,  требующих  мак¬ 
симальной  мобилизации  анаэробной  лактатной  системы 
(А.  ІІгЬаизеп,  Н.  Н.  ѴѴ.  СаЬгіеІ,  В.  ѴѴеіІег,  1998);  увеличение  кон- 
центрации  лактата  при  выполнении  стандартных  нагрузок  сме- 
шанной  аэробно-анаэробной  направленности  (В.  Н.  Платонов, 
2004);  снижение  концентрации  мышечного  гликогена 
(Э.  I.  СозШІ  еі  аі.,  1988;  А.  С.  Бпусіег,  1998). 

Одним  из  критериев  перетренированности  является  оценка 
индекса  анаболизма.  Ряд  авторов  (Н.  Асііегсгеиіг  еі  аі.,  1986; 
К.  Наккіпеп,1989)  предложили  использовать  индекс  анаболизма 
в  качестве  возможного  индикатора  анаболического/катаболиче- 
ского  баланса  у  спортсмена.  Если  у  спортсмена  больше  проявля¬ 
ется  катаболизм  скелетных  мышц,  то  они  могут  быть  неспособны 
адаптироваться  к  тренировочной  нагрузке  и  их  эффективность 
может  стать  очень  низкой  (Н.  Асііегсгеиіг  еі  аі.  1986;  А.  ІІгЬаизеп, 
Н.  СаЬгіеІ,  ѴѴ.  Кіпбеггпапп,  1995).  Было  показано,  что  перетрени¬ 
рованность,  вызванная  постоянным  увеличением  объёма  трени¬ 
ровки,  приводит  к  хронически  повышенной  концентрации  кор¬ 
тизола  в  крови  и  уменьшению  концентрации  общего  и  свобод¬ 
ного  тестостерона,  то  есть  снижению  индекса  анаболизма 
(К.  Наккіпеп,  А.  Ракагіпеп,  1991;  Дж.  X.  Уилмор,  Д.  Д.  Ко¬ 
стил, 1997;  А.  С.  Ргу,  ѴѴ.  ].  Кгаешег,  1997;  Л.  В.  Трухина  с  соавт., 
1999;  О.  В.  Фролова,  Ю.  А.  Кондакова,  2015). 

Н.  Асііегсгеиіг  еі  аі.  (1986)  предположили,  что  снижение  ин¬ 
декса  анаболизма  более  чем  на  30%  или  его  значение  менее  3,5% 
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означает  перетренированность  и  возрастание  катаболизма  ске¬ 
летных  мышц.  I.  Іигігпае,  Т.  Іигітае,  Р.  Риг^е  (2001)  также  предпо¬ 
ложили,  что  снижение  индекса  анаболизма  на  30%  или  более  мо¬ 
жет  указывать  на  дисбаланс  анаболических/катаболических  про¬ 
цессов. 

Исследования  И.  А.  Афанасьевой  и  В.  А.  Таймазова  (2011)  по¬ 
казали,  что  состояние  перетренированности  спортсмена  соот¬ 
ветствует  значению  индекса  анаболизма  менее  3%.  Результаты 
обследования  большого  контингента  спортсменов  высшей  ква¬ 
лификации  (п=129)  свидетельствовали  о  том,  что  у  35%  спортс¬ 
менов  индекс  анаболизма  был  ниже  3%,  то  есть  они  находятся  в 
состоянии  перетренированности.  Уровень  кортизола  у  этих 
спортсменов  превышал  800  нмоль/л.  По  данным  А.  Н.  Будко, 
И.  Л.  Рыбиной  (2016)  состояние  перетренированности  в  специ¬ 
ально-подготовительном  периоде  наблюдалось  в  33%  случаев. 

Изучение  изменения  индекса  анаболизма  у  спортсменов  вы¬ 
сокой  квалификации  (п=11,  в  возрасте  от  23  до  30  лет),  занимаю¬ 
щихся  циклическими  видами  спорта  показало  следующее.  В 
конце  тренировочных  сборов,  проводимых  на  высоте  2100  м  над 
уровнем  моря,  индекс  анаболизма  опустился  до  3,5%,  то  есть 
приблизился  к  значениям,  характеризующих  состояние  перетре¬ 
нированности  (О.  В.  Фролова,  И.  А.  Кондакова,  2015). 

П.  Н.  Самиткулин  и  А.  В.  Грязных  (2017)  находят,  что  характер 
изменения  концентрации  кортизола  в  крови  в  ответ  на  дозиро¬ 
ванную  мышечную  нагрузку  может  быть  использован  для  оценки 
адаптационных  резервов  и  диагностики  переутомления.  Ими 
установлено,  что  в  группах  с  нормальным  фоновым  уровнем  кор¬ 
тизола  зафиксировано  достоверное  (р<0,05)  увеличение  концен¬ 
трации  гормона  сразу  после  нагрузки  и  спустя  час  восстановле¬ 
ния.  По  мнению  этих  авторов  адекватной  реакцией  на  физиче¬ 
скую  нагрузку,  вызывающую  «переключение»  метаболизма  на 
катаболические  процессы,  при  нормальном  фоновом  уровне 
кортизола  является  его  увеличение.  Уменьшение  концентрации 
кортизола  в  крови  после  ФН  может  характеризовать  состояние 
переутомления  или  перетренированности. 

Показано  (А.  Элиаким,  Д.  Немет,  Д.  М.  Купер,  2008),  что  ста¬ 
бильно  пониженный  уровень  ИФР-1  в  крови  может  рассматри¬ 
ваться  как  свидетельство  состояния  перетренированности.  Это 
особенно  актуально  для  спортсменов,  представляющих  виды 
спорта,  в  которых  интенсивные  тренировки  сочетаются  с  огра¬ 
ничением  энергетической  ценности  питания  (борьба,  бокс,  атле¬ 
тизм)  из-за  наличия  весовых  категорий. 
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следование  игроков  в  регби,  проведенное  М.  ЕИоиші  еі  аі 
(2005)  показало,  что  существует  достаточно  сильная  корреляци¬ 
онная  зависимость  между  уровнем  ИФР-1  (г=-0  652)  а  также 

ГгН,0МПСБВР'3  (Г='°’8«24)  И  СОСТОЯНИем  перетренированности 
(рис.  10.1).  В  частности,  было  показано,  что  падение  на  25%  и  бо¬ 
лее  уровня  ІСРВР-3  после  матча  было  отмечено  у  самых  утомлен¬ 
ных  спортсменов.  У  спортсменов,  находящихся  в  хорошей  спор¬ 
тивной  форме,  этот  показатель  возрос  на  40%. 

На  основе  анализа  ряда  литературных  источников  Э  К  Фрай 
Ю.  М.  Стейннакер,  Р.  Миузен  (2008)  составили  таблицу,  характе¬ 
ризующую  изменения  концентрации  АКТГ  и  кортизола  при  раз¬ 
личном  состоянии  спортсменов  (табл.  10.1). 


Рис.  10.1.  Зависимость  между  оценкой  состояния  перетренированности  и 
концентрацией  ІСРВР-3  после  соревнований  (М.  ЕИоиші  еі  аі.,  2005) 
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Таблица  10.1 

Реакция  гипоталамо-гипофизарно-адреналовой  системы  во  время 
нормального  состояния,  перенапряжения  и  перетренированности 


Гормоны 

Тренировка 

Перенапряжение 

Перетренированность 

АКТГ 

Возрастает 

Возрастает 
(М.  ЬеЬтапп  еі  аі., 
1993;  С.  ѴШеП  еіаі, 
1996) 

Уменьшается 
(С.  Ваггоп  еі  аі.,  1985) 

Кортизол 

Возрастает 

Уменьшается 
(М.  ЬеЬтапп  еі  аі., 
1993;  С.  ѴѴііІегІ  еіаі, 
1996) 

Уменьшается 

(С.  Ваггоп  еі  аі.,  1985;  М.  ЬеЬшапп 
еі  аі.,  1993;  А.  С.  Зпусіег,  1998; 

А.  Шіаизеп,  Н.  СаЬгіеІ, 

\Ѵ.  Кіпсіегтапп,  1998) 

10.5.  ПЕРЕТРЕНИРОВАННОСТЬ  В  ВИДАХ  СПОРТА, 
ТРЕБУЮЩИХ  РАЗВИТИЯ  РАЗЛИЧНЫХ  ДВИГАТЕЛЬНЫХ 
КАЧЕСТВ 


10.5.1.  Перетренированность  в  видах  спорта  силовой 
направленности 

Установлено,  что  разные  виды  спорта  отличаются  по  ха¬ 
рактеру  стрессового  воздействия,  а  также  реакцией  организма  и 
симптомам  перетренированности. 

В  видах  спорта  силовой  направленности  наблюдается  четкая 
взаимосвязь  между  состоянием  перетренированности  и  индек¬ 
сом  анаболизма.  Чем  ниже  индекс  анаболизма,  тем  более  выра¬ 
жено  снижение  спортивных  показателей  (ѴѴ.  I.  Кгаетег  еі  аі., 
2004). 

По  данным  К.  Наккіпеп  еі  аі.  (1987)  увеличение  объёма  силовой 
работы  в  состоянии  перетренированности  сопровождалось  сни¬ 
жением  в  состоянии  покоя  концентрации  тестостерона  и  ин¬ 
декса  анаболизма,  а  также  и  повышением  концентрации  корти¬ 
зола. 

Установлено  также,  что  у  быстротренируемых  спортсменов  в 
фазе  перенапряжения  не  обнаружено  никакой  корреляции 
между  изменениями  работоспособности  и  значениями  индекса 
анаболизма,  в  то  время  как  у  медленнотренируемых  спортсме¬ 
нов  в  состоянии  перетренированности  существует  сильная  отри¬ 
цательная  корреляция  (г=  -0,70)  между  физической 
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(А.  С.  Ргу  еі аК™2000)!  *  ЗНачениями  индекса  анаболизма 

Установлено,  что  при  перенапряжении,  причиной  котооого 
является  увеличенный  объем  силовой  работы,  снижается  кон- 

центраци*  инсулина  в  крови  (И.  А.  Каіатезз  еГ  аТ  2003- 
I.  5.  Ѵоіек  еі  аі.,  2004).  ’ 

Увеличение  интенсивности  (величины  отягощения)  и  мощности 
силовой  работы.  Для  установления,  как  влияет  повышение  ин 
тенсивности  на  ряд  биохимических  показателей,  была  прозе - 

?9981  Т"  ИССледований  <А-  с-  Ргу,  ѴѴ.  ].  Кгаетег,  I.  Т.  Катзеу, 
1998),  в  которых  целенаправленно  повышали  этот  параметр. 
Установлено,  что  в  противоположность  картине  увеличения  объ¬ 
ема  силовой  работы  уровень  общего  и  свободного  тестостерона  в 
состоянии  покоя  оставались  неизменными.  Уровень  катехола¬ 
минов  в  ночной  моче  оставался  неизменным.  Дополнительные 
исследования  (А.  С.  Ргу  еі  аі.,  2004)  не  выявили  никаких  измене¬ 
нии  уровня  тестостерона  и  индекса  анаболизма  в  состоянии  пе¬ 
ретренированности,  вызванном  увеличением  интенсивности  си¬ 
ловой  работы.  Однако  существенно  возросло  соотношение  адре- 
налин  /  плотность  Рг-рецепторов39. 

Выявлено  несколько  закономерностей  (Э.  К.  Фрай, 
Ю.  М.  Стейннакер,  Р.  Миузен,  2008),  характеризующих  измене¬ 
ния  в  гормональной  сфере  при  состоянии  перетренированности, 
которые  были  вызваны  увеличением  интенсивности  силовой  ра¬ 
боты.  Установлено,  что  изменения  гормональной  реакции  во 
время,  или  сразу  после  тренировки,  предшествуют  изменениям 
концентрации  гормонов  в  состоянии  покоя.  Не  обнаруживается 
снижения  уровня  как  общего,  так  и  свободного  тестостерона  в 
крови,  однако  происходит  подавление  образования  р2- 
рецепторов,  в  результате  чего  снижается  чувствительность  к  ка¬ 
техоламинам.  Все  эти  симптомы  говорят  о  симпатическом  син¬ 
дроме  перетренированности. 

10.5.2.  Перетренированность  в  видах  спорта,  требующих 
развития  выносливости 

Изучению  состояния  перетренированности  в  видах  спорта, 
требующих  выносливости,  посвящено  большое  количество  ис¬ 
следований  (Н.  Киірегз,  Н.  А.  Кеігег,  1988;  К.  \У.  Ргу,  А.  К.  МоПоп, 
О.  Кеазі,  1991;  М.  ЬеЬтап  еі  аі.,  1998,  А.  Шіаизеп,  Н.  СаЬгіеІ, 


39  Рг-рецепторы  -  рецепторы,  чувствительные  к  адреналину. 
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ѴѴ.  Кіпсіегтапп,  1998). 

Если  при  тренировке  выносливости  увеличивается  объём  вы¬ 
полненной  работы,  то  симптомами  перетренированности  явля¬ 
ются:  утомление,  нарушение  нервно-мышечного  взаимодей¬ 
ствия  и  снижение  работоспособности.  Также  отмечено  снижение 
концентрации  лактата,  глюкозы,  жирных  кислот  и  аминокислот 
в  состоянии  покоя  и  при  выполнении  физических  упражнений  с 
субмаксимальными  нагрузками  (М.  ЬеЬтап  еі  аі.,  1991;  1992). 

Если  при  тренировке  выносливости  увеличивается  интенсив¬ 
ность  работы ,  наблюдается  небольшое,  но  достоверное  сниже¬ 
ние  катехоламинов  (адреналина  и  норадреналина)  в  моче  при 
выполнении  упражнений  с  заданной  интенсивностью,  а  также  в 
покое  и  в  ночное  время  (М.  ЬеНтап  еі  аі.,  1991). 


10.6.  ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


Следует  различать  понятия  «переутомление»,  «перенапря¬ 
жение»  и  «перетренированность». 

Переутомление  -  состояние,  возникающее  в  результате  нера¬ 
ционального  режима  работы  и  отдыха,  являющееся  следствием 
наслоения  очередных  нагрузок  на  невосстановленные  предыду¬ 
щие.  Переутомление  не  связано  с  развитием  патологических 


процессов. 

Перенапряжение  -  состояние,  которое  возникает  при  явном 
несоответствии  физической  нагрузки  функциональным  возмож¬ 
ностям  и  состоянию  здоровья  спортсменов,  развивается  в  раз¬ 
ных  органах  и  системах  и  проявляется  в  патологических  измене¬ 
ниях,  нарушающих  их  функцию. 

Перетренированность  -  состояние,  характеризующееся  сни¬ 
жением  спортивной  работоспособности,  ухудшением  нервно- 
психического  и  физического  состояния  занимающихся,  обшир¬ 
ным  комплексом  нарушений  регуляторных  и  исполнительных 
органов  и  систем,  лежащих  на  грани  патологии. 

Перетренированность  может  возникать  во  всех  видах  спорта, 
однако  считается,  что  чаще  всего  она  встречается  в  видах  спорта 
с  преимущественным  проявлением  выносливости  из-за  боль¬ 
шого  объёма  и  интенсивности  тренировок,  необходимых  для  до¬ 
стижения  успеха. 

Симптомы  перетренированности  постоянно  обнаруживаются 
у  элитных  спортсменов. 

Причинами  перетренированности  являются:  нарушения  за¬ 
кономерностей  и  принципов,  лежащих  в  основе  рационального 
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Глава  10.  Состояние  перетренированности  и  гормоны 


него*характера°связанньіеРспс*,°ВКИ’  ФаКТ°РЫ  риска  '"Ѵтрен- 

И  состоянием  спортсменов-  фактооЭьГвнИ°НаЛЬНЫМИ  реакциями 
путствующие  тренирово^ГгХ  “  В03дейс™ия- 

=ТЙср~ 

тельностм;  ^ихологические^имптомы-'иммѵ*611”8  Пр0ИЗВ0™- 
функция;  биохимические  измене  ™  иммуноло™ч‘*>™  Д«- 

Одним  из  критериев  перетренированности  является  сниЖР- 
ние  значения  индекса  анаболизма  ниже  Ъ% 

Разные  виды  спорта  отличаются  по  характеру  стрессового 

”  °Р™ИЗМВ  « — ™° 

Перетренированность  в  видах  спорта  силовой  направленно- 
сти  характеризуется  четкой  взаимосвязью  между  индекТм  ана¬ 
болизма  и  спортивными  показателями.  Чем  „иже  индекс  анабо- 
лизма,  тем  более  выражено  снижение  спортивных  показателей 

.  величение  объема  силовой  работы  в  состоянии  перетрени- 
рованности  сопровождается  снижением  в  состоянии  покоякон- 
центрации  в  крови  тестостерона,  инсулина  и  повышением  кон¬ 
центрации  кортизола.  Индекс  анаболизма  снижается 

Увеличение  интенсивности  и  мощности  силовой'  работы  не 
меняет  уровень  общего  и  свободного  тестостерона  в  крови  в  со¬ 
стоянии  покоя.  Уровень  катехоламинов  в  ночной  моче  также 
остается  неизменным.  Однако  существенно  возрастает  соотно¬ 
шение  адреналин  /плотность  Зг-рецепторов. 

Перетренированность  в  видах  спорта,  требующих  развития 
выносливости,  связанная  с  увеличением  объёма  выполняемой 
работы,  характеризуется  снижением  концентрации  лактата, 
глюкозы,  жирных  кислот  и  аминокислот  в  состоянии  покоя,  а 
также  при  выполнении  физических  упражнений  с  субмаксималь¬ 
ными  нагрузками. 

Состояние  перетренированности,  вызванное  увеличением 
интенсивности  работы,  характеризуется  небольшим,  но  досто¬ 
верным  снижением  уровня  катехоламинов  (адреналина  и  норад¬ 
реналина)  в  моче  при  выполнении  упражнений  с  заданной  ин¬ 
тенсивностью,  а  также  в  состоянии  покоя  и  в  ночное  время. 
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Контрольные  вопросы 


КОНТРОЛЬНЫЕ  ВОПРОСЫ 

1.  Дайте  характеристику  состояниям  переутомления,  перена¬ 
пряжения  и  перетренированности. 

2.  Укажите  причины  перетренированности,  вызванные  нару¬ 
шениями  закономерностей  и  принципов,  лежащих  в  основе 
рационального  построения  спортивной  тренировки. 

3.  Укажите  причины  перетренированности,  связанные  с  пси¬ 
хоэмоциональными  реакциями  и  состоянием  спортсменов. 

4.  Укажите  причины  перетренированности,  связанные  с  факто¬ 
рами  внешнего  воздействия,  сопутствующие  тренировоч¬ 
ному  процессу  и  входящие  в  содержание  спортивной  подго¬ 
товки. 

5.  Укажите  причины  перетренированности,  вызванные  внеш¬ 
ним  воздействием,  характерным  для  среды,  сопутствующей 
подготовке  спортсмена. 

6.  Дайте  характеристику  стадиям  перетренированности. 

7.  Укажите  симптомы  перетренированности. 

8.  Какие  биохимические  маркеры  характеризуют  перетрениро- 
ванность  в  видах  спорта,  связанных  с  развитием  силовых  ка¬ 
честв? 

9.  Какие  биохимические  маркеры  характеризуют  перетрениро- 
ванность  в  видах  спорта,  связанных  с  развитием  выносливо¬ 
сти? 
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ГЛОССАРИЙ 


Адаптация  -  структурно-функциональная  перестройка  оога 
низма,  позволяющая  обеспечить  его  жизнеспособность  в  иТмеГю- 
щихся  условиях  и  представляющая  собой  процесс  аде^атногоТпи 
способления  организма  к  окружающей  среде.  При" 

Адипоцит  -  клетка,  из  которой  в  основном  состоит  жировая 
ткань.  Адипоциты  участвуют  в  жировом  обмене,  обладаю^спо- 
собностью  накапливать  жиры,  которые  в  дальнейшем  использу¬ 
ются  организмом  для  выработки  энергии. 

Адреналин  -  гормон  мозгового  слоя  надпочечников.  По  хими¬ 
ческому  строению  является  катехоламином.  Играет  важную  роль 
в  физиологической  реакции  «бейся  или  беги». 

Акромегалия  (от  греч.  акро$  —  конечность  и  греч.  иёуас  — 
большой)  -  заболевание,  связанное  с  нарушением  функции  пе¬ 
редней  доли  гипофиза;  сопровождается  увеличением  (расшире¬ 
нием  и  утолщением)  кистей,  стоп,  черепа,  особенно  его  лицевой 
части,  и  др.  Акромегалия  возникает  обычно  после  завершения 
роста  организма,  развивается  постепенно,  длится  много  лет.  Вы¬ 
зывается  выработкой  чрезмерного  количества  соматотропного 
гормона.  Аналогичное  нарушение  деятельности  гипофиза  в  ран¬ 
нем  возрасте  вызывает  гигантизм.  При  акромегалии  отмечаются 
головные  боли,  утомляемость,  ослабление  умственных  способ¬ 
ностей,  расстройство  зрения,  часто  половое  бессилие  у  мужчин  и 
прекращение  менструаций  у  женщин. 

АКТГ  -  адренокортикотропный  гормон.  Химическая  природа 
гормона  -  белок.  Секретируется  в  передней  доле  гипофиза  под 
воздействием  гипоталамуса. 

Альдоаперон  -  гормон  коркового  слоя  надпочечников. 

Анаболизм  -  совокупность  химических  реакций  синтеза. 

Анаболические  андрогенные  стероиды  (ААС)  —  искусственно 
синтезированные  соединения,  близкие  по  строению  к  тестосте¬ 
рону. 

Анаболические  стероиды  -  искусственно  синтезированные  со¬ 
единения,  близкие  по  строению  к  тестостерону. 

Анафилактический  шок  (анафилаксия)  -  аллергическая  реак¬ 
ция  немедленного  типа,  состояние  резко  повышенной  чувстви¬ 
тельности  организма,  развивающееся  при  повторном  введении 
аллергена. 

Антигены  -  любое  вещество,  которое  организм  рассматривает 


как  чужеродное  или  потенциально  опасное  и  против  которого 
организм  обычно  начинает  вырабатывать  собственные  антитела 
(иммунный  ответ). 

Апноэ  -  прекращение  лёгочной  вентиляции. 

Апноэ  во  сне  -  разновидность  апноэ,  для  которого  характерно 
прекращение  лёгочной  вентиляции  во  время  сна  более  чем  на  10 
секунд.  Чаще  оно  длится  20-30  секунд,  хотя  в  тяжёлых  случаях 
может  достигать  2-3  минут. 

Артралгйя  -  боль  в  суставах,  при  отсутствии  объективных 
симптомов  поражения  суставов. 

Гигантизм  -  чрезмерный  рост  тела  и  конечностей,  выходя¬ 
щий  за  пределы  возрастной  для  данного  пола  нормы  (240-250 
см). 

Гипергликемия  -  повышение  уровня  сахара  в  крови  выше 
нормы. 

Гиперкапния  -  состояние,  вызванное  избыточным  количе¬ 
ством  СОгв  крови,  например,  при  отравлении  углекислым  газом. 
Является  частным  случаем  гипоксии. 

Гипертензия  -  повышенное  артериальное  давление. 

Гипертрофия  -  увеличение  объёма  органа  под  воздействием 
различных  факторов. 

Гипогликемия  -  снижение  уровня  сахара  в  крови  ниже  нормы. 

Гипоксия  -  состояние  кислородного  голодания  тканей. 

Гипоталамус  (ЬуроіЬаІатш)  -  отдел  промежуточного  мозга. 
Является  высшим  нервным  центром  регуляции  эндокринных 
функций.  Гипоталамус  контролирует  работу  эндокринной,  им¬ 
мунной,  вегетативной  нервной  систем  и  выполняет  целый  ряд 
других  функций.  Гипоталамус  вырабатывает  гормоны  (либерины 
и  статины),  регулирующие  деятельность  передней  доли  гипо¬ 
физа. 

Гипофиз  -  небольшая  железа,  расположенная  в  промежуточ¬ 
ном  мозге.  Состоит  из  аденогипофиза  (передняя  доля),  промежу¬ 
точной  доли  и  нейрогипофиза  (задняя  доля). 

Гликоген  -  полисахарид,  состоящий  из  большого  количества 
остатков  глюкозы.  Основные  запасы  гликогена  находятся  в  пе¬ 
чени  и  мышцах.  Биологическая  роль  гликогена  заключается  в 
том,  что  он  является  запасной,  резервной  формой  глюкозы  в  ор¬ 
ганизме. 

Глюкагон  -  гормон  поджелудочной  железы. 

Глюкоза  -  моносахарид.  Для  живых  организмов  глюкоза  явля¬ 
ется  основным  источником  энергии. 

Глюкокортикоиды  (см.  кортикостероиды). 

Глюконеогенез  -  метаболический  путь,  приводящий  к  образова¬ 
нию  глюкозы  из  неуглеводных  соединений. 
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Гомеостаз  -  относительное,  колеблющееся  в  строго  очерчен¬ 
ных  границах  постоянство  внутренней  среды  -  крови,  лимфы, 
тканевой  жидкости,  а  также  устойчивость  основных  физиологи¬ 
ческих  функций:  артериального  давления,  ЧСС  и  др. 

Гонады  -  органы  человека,  продуцирующие  половые  клетки. 
Гонады  обладают  эндокринной  активностью,  вырабатывая  поло¬ 
вые  гормоны.  Женские  гонады  называются  яичниками,  они  вы¬ 
рабатывают  эстрогены  -  женские  половые  гормоны.  Мужские  го¬ 
нады  называют  семенниками  (яичками),  они  вырабатывают  ан¬ 
дрогены  -  мужские  половые  гормоны. 

Гормон  роста  (см.  соматотропный  гормон). 

Гормоны  -  биологически  активные  вещества  органической 
природы,  вырабатывающиеся  в  специализированных  клетках 
желез  внутренней  секреции. 

ДНК  (дезоксирибонуклеиновая  кислота)  -  носитель  генетиче¬ 
ской  информации.  Располагается  в  ядрах  клеток,  в  частности  в 
ядрах  мышечных  волокон. 

Долговременная  адаптация  -  структурно-функциональная  пе¬ 
рестройка,  происходящая  в  организме  в  ответ  на  длительное  или 
многократное  воздействие  физической  нагрузки. 

Железы  внутренней  секреции  -  см.  эндокринные  железы. 

Индекс  анаболизма  -  отношение  концентрации  в  крови  свобод¬ 
ного  тестостерона  к  концентрации  кортизола. 

Инсулин  -  гормон  поджелудочной  железы.  Химическая  при¬ 
рода  -  белок.  Повышает  проницаемость  клеточных  мембран  для 
глюкозы  и  ускоряет  все  её  превращения.  Следствием  этого  явля¬ 
ется  снижение  концентрации  глюкозы  в  крови. 

иРНК  -  информационная  РНК  синтезируется  в  ядре  мышеч¬ 
ного  волокна  во  время  первого  этапа  синтеза  белка  (транскрип¬ 
ции). 

ИФР-1  -  гормон.  Химическая  природа  гормона  -  полипептид, 
состоящий  из  70  аминокислот.  Вырабатывается  гепатоцитами 
печени  и  мышцами.  Рецепторы  ИФР-1  локализуются  в  активиро¬ 
ванных  клетках-сателлитах  и  миофибриллах. 

Катаболизм  -  совокупность  химических  реакций,  за  счет  которых 
крупные  молекулы  превращаются  в  молекулы  меньшего  размера. 

Катаболизм  белков  (протеолиз)  -  расщепление  белков  под 
воздействие  различных  факторов. 

Катехоламины  -  гормоны  мозгового  слоя  надпочечников. 
Главные  представители  катехоламинов  -  адреналин  и  норадре¬ 
налин. 

Кислотно-щелочной  баланс  (кислотно-щелочное  равновесие) 
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-  равновесие  кислот  и  оснований  (щелочей)  в  организме.  Явля¬ 
ется  составной  частью  гомеостаза.  Количественно  характеризу¬ 
ется  водородным  показателем  рН.  Если  рН  меньше  7  кислотно¬ 
щелочное  равновесие  сдвинуто  в  кислую  сторону,  если  больше  7 

-  в  щелочную. 

Клетки  Лейдига  -  клетки,  находящиеся  в  мужских  половых  ор¬ 
ганах  (яичках)  и  вырабатывающие  гормон  тестостерон  и  другие 
соединения  андрогенного  ряда. 

Клетки-сателлиты  -  стволовые  клетки,  расположенные 
между  базальной  мембраной  и  плазмалеммой  мышечного  во¬ 
локна. 

Комплементарность  (в  химии,  молекулярной  биологии  и  ге¬ 
нетике)  -  взаимное  соответствие  молекул  биополимеров  или  их 
фрагментов,  обеспечивающее  образование  связей  между  про- 
странственно- взаимодополняющим  и  (комплементарными) 

фрагментами  молекул  или  их  структурных  фрагментов  вслед¬ 
ствие  супрамолекулярных  взаимодействий. 

Кортизол  -  гормон.  Химическая  природа  гормона  -  стероид. 
Секретируется  наружным  слоем  (корой)  надпочечников  под  воз¬ 
действием  АКТГ. 

Кортикостероиды  (глюкокортикоиды)  -  стрессовые  гормоны, 
вырабатываются  корой  надпочечников.  Один  из  главных  пред¬ 
ставителей  этой  группы  является  гормон  кортизол. 

Кортикостерон  -  гормон  коркового  слоя  надпочечников. 

Кумулятивный  тренировочный  эффект  -  эффект  воздействия 
физической  нагрузки  на  организм  человека,  который  выража¬ 
ется  через  показатели,  характеризующие  долговременную  адап¬ 
тацию  организма  спортсмена  к  тренировочной  нагрузке. 

Лактат  (молочная  кислота)  -  конечный  продукт  анаэробного 
распада  глюкозы  и  гликогена. 

Лимфопоэз  (лимфоцитопоэз  или  лимфоцитообразование)  - 
совокупность  процессов  дифференцировки,  пролиферации, 

формирования  лимфоидных  клеток,  приводящий  к  образованию 
лимфоцитов. 

Липогенез  (Ііро^епезіз)  -  процесс,  при  котором  глюкоза  и  дру¬ 
гие  вещества  из  содержащихся  в  пище  углеводов  превращаются 
в  организме  в  жирные  кислоты.  Запасание  энергии  в  виде  жиров. 

Лшюдистрофия  -  истончение  кожно-жировой  клетчатки. 

Липолиз  -  метаболический  процесс  расщепления  жиров  на  со- 
с  гавляющие  их  жирные  кислоты  под  действием  фермента  ли¬ 
пазы.  иполиз  протекает  в  митохондриях,  куда  жирные  кислоты 
доставляются  с  помощью  переносчика  —  карнитина. 

етаболизм  (обмен  веществ)  -  комплекс  биохимических  и 
физиологических  процессов,  которые  обеспечивают 
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ние  их.  превращение  в'ткшч^вьте3  °Кружающей  Ч*Ды.  усвое- 
табмитов)  из  организма  во  внешнюГсгеТДУКТ0В  °вМВНа  (МВ' 

тороГ'“  '  б0ЛЬ  “  МЫШЦаХ’  ““"«“ОВД»  из-за  различных  фах- 

слоГнм^  »  корковом 

ляется  гормон  альдостерон.  інералокортикоидов  яв- 

Мионуклеарный  домен  (миоядерный  домен  ПМА  „п.чч  < 
мышечного  волокна  (саркоплазмы),  контролируемый  оінимГ 

мышечног^іюлокна^Осно^^^  рагпложенные  вдоль 

щечного  волокна.  1  отельный  элемент  мы- 

Миоядра  -  ядра  мышечного  волокна. 

"Г  (---зависимый  фактор  роста)  -  изоформа  ИФР- 1  ак- 

нагрузку.  '<0Т0Р0И  Повышается  в  “твет  на  механическую 

Надпочечники  -  парные  эндокринные  железы,  расположенные 

над  верхней  частью  почек  позвоночных  животных  и  человека 

стГвЧГкГ„С0СТ0ЯТ  "3  К0РК0В0Г0  ввщ«™  и  мозговой  веще 
ства.  В  корковом  слое  надпочечников  образуются  кортикостеро¬ 
иды,  регулирующие  процессы  обмена  веществ.  Мозговое  веще¬ 
ство  служит  основным  источником  катехоламинов  -  адреналина 
и  норадреналина.  адреналина 

Нервная  система  -  целостная  морфологическая  и  функцио¬ 
нальная  совокупность  различных  взаимосвязанных  нервных 
структур,  которая  оказывает  быструю,  взаимосвязанную  регуля¬ 
цию  деятельности  всех  систем  организма  человека  и  реакцию  на 
изменение  условий  внутренней  и  внешней  среды. 

Норадреналин  -  стрессовый  гормон.  Вырабатывается  мозго- 
Игп1рСт0!М  надпочечник°в-  Относится  к  группе  катехоламинов, 
беги.  Ную  роль  в  Физиологической  реакции  «бейся  или 

Нуклеотиды  -  сложные  биологические  вещества,  которые 
имеют  ключевое  значение  во  многих  биологических  процессах, 
из  всех  функции,  выполняемых  нуклеотидами  в  клетке,  наибо- 
лее  важная  состоит  в  том,  что  они  служат  строительными  бло¬ 
ками  при  синтезе  нуклеиновых  кислот  (ДНК  и  РНК),  и  таким  об¬ 
разом  участвуют  в  молекулярных  механизмах,  с  помощью  кото- 

рых  генетическая  информация  хранится  и  передается  от  клетки 
к  клетке. 
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Общий  адаптационный  синдром  —  комплекс  стэндартных  реак¬ 
ций,  которыми  организм  отвечает  на  стресс. 

Орган-мишень  -  специфический  орган  или  ткань,  на  которую 
воздействует  гормон. 

Остеоартрит  -  невоспалительное  хроническое  заболевание 
суставов  неустановленной  причины.  Деформация,  боль  в  суставе 
и  тугоподвижность  сустава  -  основные  симптомы  остеоартрита. 

Остеопороз  (лат.  о$іеорого$І5)  -  хронически  прогрессирующее 
системное,  обменное  заболевание  скелета  или  клинический  син¬ 
дром,  проявляющийся  при  других  заболеваниях,  который  харак¬ 
теризуется  снижением  плотности  костей,  нарушением  их  микро¬ 
архитектоники  и  усилением  хрупкости  по  причине  нарушения 
метаболизма  костной  ткани  с  преобладанием  катаболизма  над 
процессами  костеобразования,  снижением  прочности  кости  и 
повышением  риска  переломов. 

Отёк  Квинке  -  острая,  опасная  для  жизни  аллергическая  реак¬ 
ция,  проявляющаяся  внезапным  появлением  обширного  отёка 
кожи,  подкожной  клетчатки,  фасций,  мышц. 

Отставленный  тренировочный  эффект  -  эффект  воздействия 
физической  нагрузки  на  организм  человека,  который  выража¬ 
ется  через  различные  показатели,  характеризующие  изменения 
в  организме  спортсмена  в  ближайшие  дни  после  тренировки. 

Папилломы  -  общее  название  доброкачественных  опухоле¬ 
видных  образований  кожи  и  слизистых  оболочек  бородавчатого 
характера.  Причина  -  вирус  папилломы  человека.  Возникает 
одинаково  часто  и  у  мужчин,  и  у  женщин. 

Паратгормон  (паратиреоидный  гормон)  -  гормон,  произво¬ 
димый  паращитовидными  железами. 

Перенапряжение  -  состояние,  которое  возникает  при  явном 
несоответствии  физической  нагрузки  функциональным  возмож¬ 
ностям  и  состоянию  здоровья  спортсменов,  развивается  в  раз¬ 
ных  органах  и  системах  и  проявляется  в  патологических  измене¬ 
ниях,  нарушающих  их  функцию. 

Перетренированность  -  состояние,  характеризующееся  сни¬ 
жением  спортивной  работоспособности,  ухудшением  нервно- 
психического  и  физического  состояния  занимающихся,  обшир¬ 
ным  комплексом  нарушений  регуляторных  и  исполнительных 
органов  и  систем,  метаболизма,  лежащих  на  грани  патологии. 

Перетренировка  -  накопление  тренировочного  и  нетрениро¬ 
вочного  стресса,  которое  вызывает  долговременное  (т.е.  на  про¬ 
тяжении  нескольких  недель,  месяцев  и  более  снижение  физиче¬ 
ской  работоспособности). 

Переутомление  -  состояние,  возникающее  в  результате  нера¬ 
ционального  режима  работы  и  отдыха,  являющееся  следствием 
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наслоени»  очередны*  нагрузок  на  неВоота„оаленнЬ|е  предыду_ 

^ш^шх^2тЛШ°^таЯ  °б0Л0ЧКа’  «РУжаюшя 

Поджелудочная  железа  -  удлиненное  образование  располо¬ 
женное  в  орюшнои  полости  позади  желудка,  тесно  примыкаю 
щее  к  двенадцатиперстной  кишке.  Поджелудочная  железа  обла¬ 
дает  внешнесекреторнои  и  внутреннесекреторной  функциями 
Внеш  есеКреторная  функция  поджелудочной  железы  реализу¬ 
ется  выделением  панкреатического  сока,  содержащего  пищева¬ 
рительные  ферменты.  Внутреннесекреторная  функция  выража¬ 
ется  в  производстве  гормонов,  посредством  которых  поджелу¬ 
дочная  железа  принимает  важное  участие  в  регуляции  углевод¬ 
ного,  жирового  и  белкового  обмена.  У  А 

Полипептиды  -  длинные  неразветвленные  цепи,  состоящие 
из  остатков  аминокислот,  соединенных  пептидными  связями 

Препубертатный  возраст  -  возраст  детей  от  7  до  12  лет. 

Прогестерон  -  половой  гормон,  вырабатывающийся  в  яични¬ 
ках  у  женщин,  оказывающий  влияние  на  менструальный  цикл 
беременность  и  эмбриональное  развитие  у  человека  и  других  ви¬ 
дов. 

Пролиферация  (от  лат.  ргоіез  -  отпрыск,  потомство  и  Гего  - 
несу)  -  разрастание  ткани  организма  путём  размножения  клеток 
делением. 

Протеолиз  -  распад  белков,  приводящий  к  образованию  ами¬ 
нокислот. 

Рекогниция  -  второй  этап  синтеза  белков.  Протекает  в  сарко¬ 
плазме  мышечных  волокон. 

Рецепторы  гормонов  —  особые  белки,  которые  находятся  или 
внутри  органа-мишени  (если  химическая  природа  гормона  сте¬ 
роид)  или  встраиваются  в  его  внешнюю  мембрану  (если  химиче¬ 
ская  природа  гормона  белок).  Рецепторы  гормонов  способны 
связываться  только  с  определенными  гормонами,  поэтому  ор¬ 
ганы-мишени  избирательно  извлекают  из  протекающей  крови 
только  те  гормоны,  которые  необходимы  данному  органу  для  ре¬ 
гуляции  в  нём  обмена  веществ. 

Рибосомы  -  органеллы,  в  которых  синтезируется  белок. 

рН  (водородный  показатель)  (лат.  ропбш  Нубго^епи  -  «вес  во¬ 
дорода»)  -  мера  активности  ионов  водорода  в  растворе,  количе¬ 
ственно  выражающая  его  кислотность.  Чистую  воду  характери¬ 
зует  рН=7 .  Если  рН  меньше  7  -  это  свидетельствует  о  кислотности 
среды,  если  рН  больше  7  -  это  свидетельствует  о  щелочной  среде. 
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рСТГ  -  синтетический  СТГ. 

Сарколемма  -  оболочка  мышечного  волокна. 

Саркомер  -  элемент  миофибриллы. 

Сахарный  диабет  (лат.  біаЬеІез  теііішз)  -  группа  эндокрин¬ 
ных  заболеваний,  связанных  с  нарушением  усвоения  глюкозы  и 
развивающихся  вследствие  абсолютной  или  относительной 
(нарушение  взаимодействия  с  клетками-мишенями)  недоста¬ 
точности  гормона  инсулина,  в  результате  чего  развивается  ги¬ 
пергликемия  -  стойкое  увеличение  содержания  глюкозы  в  крови. 
Заболевание  характеризуется  хроническим  течением,  а  также 
нарушением  всех  видов  обмена  веществ:  углеводного,  жирового, 
белкового,  минерального  и  водно-солевого. 

Семенники  (яички)  -  мужские  органы,  вырабатывающие  ан¬ 
дрогены  -  мужские  половые  гормоны. 

Соматолиберин  -  гормон,  вырабатывающийся  в  гипотала¬ 
мусе.  Стимулирует  синтез  и  секрецию  СТГ. 

Соматостатин  -  гормон,  вырабатывающийся  в  поджелудоч¬ 
ной  железе  и  гипоталамусе. 

Срочная  адаптация  -  это  структурно-функциональная  пере¬ 
стройка,  происходящая  в  организме  спортсмена  непосредственно 
во  время  выполнения  физических  упражнений. 

Срочный  тренировочный  эффект  -  эффект  воздействия  физи¬ 
ческой  нагрузки  на  организм  человека,  который  выражается  че¬ 
рез  различные  показатели,  характеризующие  срочную  адапта¬ 
цию  организма  спортсмена  к  тренировочной  нагрузке. 

СТГ  (соматотропный  гормон,  гормон  роста)  -  гормон,  выде¬ 
ляющийся  передней  долей  гипофиза. 

Стероиды  -  вещества  животного  или,  реже,  растительного 
происхождения,  обладающие  высокой  биологической  активно¬ 
стью.  Основу  стероидов  составляет  стерановое  ядро,  которое  яв¬ 
ляется  основой  ряда  гормонов  (тестостерона,  эстрогена,  корти¬ 
костероидов). 

Стресс  -  неспецифическая  (общая)  реакция  организма  на  воз¬ 
действие,  нарушающее  его  гомеостаз. 

Терминация  -  процесс  завершения  синтеза  белка. 

Тестостерон  -  гормон.  Химическая  природа  -  стероид.  У 
мужчин  вырабатывается  клетками  Лейдига,  расположенными  в 
мужских  половых  железах  (яичках).  У  мужчин  и  женщин  тесто¬ 
стерон  также  вырабатывается  корой  надпочечников,  однако  в 
значительно  меньших  количествах. 

Тироксин  (Т4)  -  гормон  щитовидной  железы,  предшественник 
трийодтиронина. 

Транскрипция  -  первый  этап  синтеза  белков.  Протекает  в  яд¬ 
рах  мышечных  волокон. 
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стГ'ат<Ш  '  третий  ЭТа"  синтем  6елков-  Протекает  на  рибо- 

Трийодтиротн  <Т,)  -  один  из  двух  основных  и  наиболее  ак- 
тивных  (народ,  с  тироксином)  гормонов  щитовидной  железы 

(тиреотропныи  гормон)  -  гормон  передней  доли  гипо- 
физа,  активирующим  щитовидную  железу. 

Щитовидная  железа  -  самая  крупная  из  желез  внутренней  сек¬ 
реции.  Располагается  на  шее  впереди  трахеи  и  на  боковых  стен- 
ках  гортани.  си 

Экзогенный  -  эффект,  возникающий  в  результате  воздействия 
внешних  факторов. 

Экстрактивный  -  полученный  путём  извлечения  (экстраги¬ 
рования).  4  н 

Эксцентрический  режим  -  режим  сокращения  мышцы  при  ко¬ 
тором  длина  мышцы  во  время  выполнения  физического  упраж¬ 
нения  увеличивается. 

Элиминация  -  устранение. 

Эндогенный  -  эффект,  возникающий  (развивающийся)  вслед¬ 
ствие  внутренних  причин. 

Эндокринная  система  -  совокупность  структур:  органов,  ча¬ 
стей  органов,  отдельных  клеток,  секретирующих  в  кровь,  лимфу 
и  тканевую  жидкость  высокоактивные  регуляторные  факторы  - 
гормоны. 

Эндокринные  железы  (железы  внутренней  секреции)  -  железы, 
синтезирующие  гормоны,  которые  выделяются  в  кровеносные 
или  лимфатические  сосуды. 

Эндокринология  (от  греч.  ёѵбоѵ  -  внутрь,  кріѵш  -  выделяю  и 
Аоуос;  —  слово,  наука)  —  наука  о  строении  и  функции  желёз  внут¬ 
ренней  секреции  (эндокринных  желёз),  вырабатываемых  ими 
продуктах  (гормонах),  о  путях  их  образования  и  действия  на  ор¬ 
ганизм  животных  и  человека;  а  также  о  заболеваниях,  вызванных 
нарушением  функции  этих  желёз  или  действиями  этих  гормо¬ 
нов. 

Эндомизий  -  рыхлая  соединительнотканная  оболочка,  окру¬ 
жающая  мышечные  волокна. 

Эндорфины  —  группа  полипептидных  химических  соединений, 
по  способу  действия  сходных  с  опиатами  (морфиноподобными 
соединениями),  которые  естественным  путём  вырабатываются  в 
нейронах  головного  мозга  и  обладают  способностью  уменьшать 
боль,  аналогично  опиатам,  и  влиять  на  эмоциональное  состоя¬ 
ние. 

Эпимизий  -  соединительнотканная  оболочка,  окружающая  всю 
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мышцу  целиком. 

Эпифиз  (шишковидное  тело)  -  эндокринная  железа,  представ¬ 
лена  небольшим  шишковидным  телом  серовато-красноватого 
цвета,  располагающимся  в  верхней  части  промежуточного  мозга. 
Эпифиз  вырабатывает  гормоны  мелатонин,  серотонин  и  другие. 

Эритропоэтин  (гемопоэтин,  ЕРО)  -  один  из  гормонов  почек 
(также  секретируется  в  перисинусоидальных  клетках  печени), 
который  контролирует  эритропоэз,  то  есть  образование  формен¬ 
ных  элементов  крови  -  эритроцитов.  По  химическому  строению 
является  гликопротеином.  Используется  как  лечебное  средство. 
В  спорте  является  допингом. 

Эстрадиол  -  основной  и  наиболее  активный  для  человека 
женский  половой  гормон;  эстроген.  Вырабатывается  фоллику¬ 
лярным  аппаратом  яичников  у  женщин.  Небольшие  количества 
эстрадиола  вырабатываются  также  корой  надпочечников  у  обоих 
полов  и  яичками  у  мужчин.  По  химическому  строению  является 
стероидным  гормоном. 

Эстрогены  -  гормоны,  вырабатываемые  яичниками. 

Яичники  -  женские  органы,  продуцирующие  эстрогены. 
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ПЕРЕВОДНЫЕ  КОЭФФИЦИЕНТЫ  ЕДИНИЦ 
ИЗМЕРЕНИЯ  ГОРМОНОВ 


СТГ 

Единицы  измерения:  мкг/л,  мкг/мл. 

ИФР-1 

Единицы  измерения:  нг/  мл;  нмоль/л 
0,1  нмоль/л  =  0,0288  нг/мл. 

ИНСУЛИН 

Единицы  измерения:  пмоль/л;  мкЕ/мл. 
1  пмоль  =  0,144  мкЕ/мл. 

КОРТИЗОЛ 

Единицы  измерения:  нг/  мл;  нмоль/л. 

1  нмоль/л  =  0,3625  нг/мл. 

ТЕСТОСТЕРОН 

Единицы  измерения:  нмоль/л;  нг/мл. 

1  нмоль/л  =  0,2884  нг/мл. 
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